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Guideline & Book review 


سیفیلیس Looe mane ma SnasooNGEs‏ 
تعریف و انتقال Berea sian aceon opine‏ 
سیفیلیس Adel‏ اسر هوجو وتو یی بخ 
سیفیلیس ثانویه cass‏ ی Os cate‏ 
سیفیلیس مرحله نهفته SS ere nvieeiraten‏ 
سیفیلیس مرحله سوم or ont‏ ۹ 
سیفیلیس مادرزادی esas aa‏ نب ی بر AY!‏ 
مطالعات آزمایشگاهی A usar aude ces‏ 
درمان au saae annie‏ ی 


تظاهرات پوستی بیماری ایدز .. ۹۶ 


عوارض پوستی cay)‏ در 11۷ .... ٩۶‏ 


عفونت‌های ویروسی درایدز 9 
عفونت‌های باکتریال arise‏ ۱ 
عفونت‌های انگلی مها اد دی BUA ne‏ 
عفونت‌های قارچی ۹ 
بیماری‌های پاپولواسکواموس ...۰ ٩٩‏ 
تغییرات مو و ناخن و( 
لیپودیستروفی omits‏ و هه چم و نز ویر 
سارکوم کاپوزی مه تج ید Velo‏ 
سرطان‌های پوستی در ایدز toes‏ ۱ 


لوپوس ولگاریس و2( 
اسکلروفلودرما هه مس teh‏ دزد 
شانکر سلی هو موی 1۳17 
درمان سل پوستی هه مهف موه Ne‏ 
جذام (بیماری هانسن) AS Panes‏ 
اتیولوژی ti ncersmeitlstiee chats‏ ۱ 
اپید میولوز: Ve Riescagoe nace sintaanet‏ 
انتقال Woes sox arene docn nme suastenes‏ 1 
طبقه بندی ouddmeseseemtunun‏ ۱۱ 
تظاهرات بالینی Nee es vaiseorenceneene‏ 
جذام نامشخص هه ۱۱۵۳ 
جذام توبرکلوئید (TT)‏ رهش مین تین 
جذام لیروماتوز Oct ererae an (LL)‏ ۱ 
جذام بینابینی توبرکلوئید (BT)‏ ...۱۰۶ 
جذام مرزی لیروماتوز (BL)‏ موه گرم 
گرفتاری اعصاب محیطی Nee saat‏ 
جذام عصبی خالص Sees cy‏ وید ۱9۷2 
واکنش‌های ایمنولوژیک جذام .۱۰۸.۰ 
واکنش نوع T‏ اه هه هدهع مهف بت VA.‏ 
واکنش نوع tie TI‏ مره مه رم مه مره مد Vac‏ 
تشخیص جذام مه وت وه وم 
تشخیص آزمایشگاهی ‘ae eee‏ 
درمان seen ceraeaacece sacneceies‏ ۱ 


ایمنولوژی و مصونیت ۱۱ 
لیشمانیوز پوستی مرطوب حاد WF...‏ 
لیشمانیوز پوستی خشک حاد ...۱۱۴.۰ 
انواع Soo‏ لیشمانیوز جلای حاد ...۱۱۴ 
لیشمانیوز جلدی منتشر ence noes‏ ۱ 
لیشمانیوز لوپوئید با \\0..Recidivans‏ 
تشخیص له هش درو و۸ 11 


اپیدمیولوژی و انتقال ۳ 
تظاهرات بالینی عم SS Neeson ex‏ 
تشخیص ae ce meses‏ اجه[ 
درمان as ance rece‏ مد ود دی مهد NAV ace‏ 
پیشگیری هه هر اه مهم ۲ ۲ 
شیش بدن ence‏ و 
اتیولوژی هقف هی ورف مه خر ع هه ۵ WM‏ 
تشخیص ی 
پیشگیری و درمان همهم یی ۱3۱۳ 
شپش عانه Was‏ 
اتیولوژی و و ۱ ۱۳ 
تظاهرات بالینی و ده عم مق scan‏ ۱۱۲/۲ 
درمان tes -comtrn‏ رب 
آناتوهی و جفین‌شناس هو ۱ 
چرخه رشد seas ge‏ هش و( 
علل ریزش مو ص ی روت[ 
تشخیص بیماری‌های مو te‏ ۱ 
تلوژن افلوویوم ای و 
آناژن افلوویوم eee‏ 
آلویسی آندروژنیک AVS faci cnt‏ 
آلویسی آندروژنیک زنانه یت[ 


اختلالات ناشی از ماتریکس ناخن ۱۳۴ 


سندرم‌های افزایش 


واکنش‌های دارویی ... ۱۴۴ 


واکنش‌های ایمنولوژیک asantccs‏ و 0( 
انواع واکنش‌های دارویی cameras‏ | 
پورفیری و پورفیری Wal aseeas IS‏ 
هییرپیگمانتاسیون دارویی Mi cease‏ 
تغییرات ناخن در اثر bag lo‏ ۱ 
تغییرات مو در اثر داروها هو NEY‏ 
اتیولوژی teas‏ درو ها موز مهو و هه مه مزع SIVA‏ 
تظاهرات بالینی SNE auc aecntn aware‏ 
انواع assoc‏ و مهو هروه ور ور ۱۳/۸۰ 
peed‏ و وم 6 مه یی 1۳۳۱3 
پروگنوز NEw, asec cate eee‏ 
درمان همع ماه اوج ام ماع ماج ام VEY‏ 
لوپوس Stdeseeains‏ و VON‏ 
لوپوس پوستی مزمن ۱ 
لوپوس پوستی تحت حاد و یم VON‏ 
لوپوس پوستی o>‏ ۱ 
een ated‏ ( 
درمان و ههد as eae‏ موس هه ۱۵۲ 
درماتومیوزیت ree‏ ۱۵ 
اپیدمیولوژی miss‏ همم تس Wi‏ 
تظاهرات بالینی NGO ereaeaemnencncn‏ 
تشخیص a eee‏ 193 
درمان yest eens‏ | 
اسکلرودرمی scancea:‏ ۱ 
تعریف تسه موی نی WE‏ 
اپیدمیولوژی و پاتوژنز usin‏ ی NOW‏ 
تظاهرات بالینی ۵ ۱ 
تظاهرات پوستی ane enteaey‏ ما مس NOP‏ 
تشخیص مهو سم وا ی BD)‏ 
درمان موی سور ره همم MOA‏ 
مورفه iicectca aati sninwsitce‏ ۱ 


بیماری Bowen‏ | 
ضایعات بدخيم غیرملانومی .. ۱۶۵ 
بازال سل کارسینوما ۱ 
اسکواموس Juv‏ کازسیخوما oe‏ 


ضایعات آپیدرمال خوش خیم ۱۷۰۰ 


۱ iarnearec tne در مناطق ناشایع‎ Jb 
NW eds gee خال مادرزادی ملانوسیتی‎ 
۱ hon cneencee Spilus خال‎ 
AN ۳ ملانوز بکر ده همه ی وب‎ 
۱۱۷ ۵ خال هاله دار مه بسا‎ 
۱ espraaeaeapemiencen see اشپیتز‎ JE 
1 خال ملانوسیتیک آتیییک‎ 
SY لنتیگو هه ی وود ی‎ 
۱۱3 ی مر و ی‎ Sosa لنتیگوی ساده‎ 
۱۷۷ لنتیگوی آفتابی (لنتیگوی سنی)‎ 
1۱۱ Café au lait لکه‌های‎ 
NW هو‎ Sediocte کک‌ومک‎ 
۱۷۹ ... ضایعات درمال خوش خیم‎ 
WW ره‎ secant Mongolian spot 
ig ee et aces خال آبی‎ 
2 خال اوتا مد مخ هو وه هساو و‎ 
WINS ce ieisasciarea von oxies ملانوم بدخیم‎ 
۱ اپیدمیولوژی‎ 
۱۱/۱۹ نقش نور خورشید یه ی‎ 
۱۱۵ ۵ تظاهرات بالینی هروه و ی‎ 
1۱ مسر‎ xr ملانوم با انتشار سطحی‎ 
۱۱/۹: ملانوم ندولار هم‎ 
NWN asa caisies ملانوم لنتیگو مالیگنا‎ 
VAN ملانوم لنتیگوی آکرال مت کیب‎ 
See ملانم آملانوتیک‎ 
۱۱/۱ ۲ ۰ هه رت ی روت‎ ate ملانوم کودکان‎ 
ی‎ cieen تشخیص‎ 
پیش‌آگهی هجو مه مور یوس ی‎ 
VAN ۵ من ما ی ار و‎ Staging 


آناتومی و عملکرد بویت 
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آنالیزآماری سوالات ف 


>+ درصد سوالات فصل ۱ در ۱٩‏ سال اخیر: ZY‏ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 


۳-علل تفاوت رنگ در نژادهای مختلف 


پوستی» 


پوست ازسه لایه ساخته شده است: اپیدرم. درم و بافت زیرجلدی 
(پانیکول) 

۱- اپیدرم: بیرونی‌ترین AY‏ پوست است که ازکراتینوسیت‌های زنده تشکیل 
شده است . بیشترین ضخامت اپیدرم د رکف دست و پا (حدود ۱/۵ میلی‌مترا و 
کمترین ضخامت آن در پلک (کمتر از ۰/۱ میلی‌متر) است (شکل )= 

درم لاه میاتی پوستاست که sph‏ ای ان AGM‏ م‌بافنبیقعرین 

ضخامت درم در diol‏ پشت تنه می‌باشد. 

۳ پافتت UBL‏ زتی Gils)‏ یوق cla‏ است که درم 
روی آن قرار گرفته است و از سلول‌های چربی (لیپوسیت) تشکیل شده است. 


بیشترین ضخامت چربی زیرجلدی در شکم و باسن و کمتزین مقذارآن (Ro‏ 


واسترنوم می‌باشد. 


پر ۱5500 
اپیدرم ازعمق به سطح از لایه‌های زير تشکیل شده است: 


۱- لایه Jhb‏ با زایا (Stratum germinativum)‏ سلول‌های Jhb LY‏ حاوی 
فیلامنت‌های کراتینی است. فیلامنت‌های کراتینی در لایه‌های فوقانی اپیدرم 


بیشتر وجود دارند. 
۲- لایه خاردار (Stratum spinosum)‏ دسموزوم‌ها به صورت محکمی 
سلول‌های لایه خارداررا به هم وصل می‌کند . 


ay -۳‏ گرانولار LY «Gtratum granulosum)‏ گرانولار سلول‌هایی به شکل 
الماس Diamond-shaped)‏ دارد. ضخامت LY‏ گرانولار در مناطق مختلف بدن 
متفاوت است و درکف پا و دست dy‏ بیشترین ضخامت خود می‌رسد. 

6 توجه: به مجموعه ۳ لایه hb‏ خاردار و گرانول,لایه مالپیگی اطلاق 
می‌گردد. 

ay -۴‏ شفاف (Stratum lucidum)‏ : لاه Glas‏ حاوی سلول‌های در حال 

مرگ و سلول‌های مرده است وافقط درکف دست و پا که لایه شاخی ضخیمی 


a hats oss Sol 2 موّیدسه فزهتگی‎ 


یی 


دارند. قابل مشاهده است. 

vy -۵‏ شاخی «Stratum comeum)‏ لایه شاخی از کراتینوسیت‌ها که 
سلول‌های اصلی اپیدرم است تشکیل شده و درکف دست و پا ضخیم است ولی 
در سایر مناطق Gb‏ می‌باشد. لایه شاخی. خارجی‌ترین AY‏ اپیدرم می‌باشد . 
این clo ol ow jl LY‏ کراتینیزه تشکیل شده که به صورت مداوم درحال ریزش 
می‌باشند. 

[ق] سلول‌های اپیدرم: اپیدرم از دو نوع سلول اصلی کراتینوسیت‌ها و 
دندریتیک سل و سلول‌های دیگری مثل سلول‌های لانگرهانس, ملانوسیت‌ها 
و سلول‌های مرکل تشکیل شده است. 

کراتیوسیت‌ها: اصلی‌ترین سلول اپیدرم است. سیتوپلاسم فراوان 
دارند و پل بین سلولی هم دارد (تفاوت با دندریتیک سل). ساخت پروتئین 
کراتین مهم‌ترین وظیفه کراتینوسیت‌هاست . 

آه] مللانوسیت‌ها: منشاء آنهااز نورال کرست (Neural crest)‏ است. 
ملانوسیت‌ها تولیدکننده پیگمان اپیدرم می‌باشند. به ازاء هر ۱۰ سلول در AY‏ 
بازال یک ملانوسیت وجود دارد اما در نواحی مثل صورت. ناحیه ژنتیال و ساق 
پا تعداد ملانوسیت‌ها بیشتر است. تفاوت‌های نژادی رنگ پوست ay‏ علت, 
تفاوت در تعداد ملانوسیت‌ها نیست بلکه‌آتعداد. اندازه و انتشار ملانوزوم‌ها 
یا گرانول‌های محتوی پیگمان داخل کراتینوسیت‌هاست که باعث تفاوت 
رنگ پوست می‌شود. ملانوزوم‌ها در افراد تیره پوست تعداد بیشترو|ندازه 
بزرگتری دارند. قرار گرفتن طولانی مدت در معرض تابش آفتاب الگوی انتشار 
ملانوزوم‌ها )| شبیه افراد تیره پوست می‌نماید. 

ial‏ سلول‌های مرکل «Merkel cells)‏ منشاء آنها نامشخص است. در 
لاه ال اپیدرم وجود درند. وظیفه این ساول ها فعالیت ترشحی عصبی و 
احتمالاً رسپتور مکانیکی حسی (مکانورسپتور) هستند. با میکروسکوپ نوری 
دیده نمی‌شوند. 

la]‏ سلول‌های لانگرهانس: منشاء آنها از مغز استخوان است. در بین 
کراتینوسیت های لاه خاردا وجود دارند. اتصالی بهکراتیتوسیت‌های اطراف 
ندارد (مثل ملانوسیت‌ها) . وظیفه اصلی آنها شناسایی و ارائه آنتی‌ژن‌ها به 
لنفوسیت‌های 1 حساس شده است؛ LU‏ نقش مهمی در القاء حساسیت CpG‏ 
دارند. برای شناسایی نیاز به رنگ‌آمیزی با کلرید Gold 01:01106( Wb‏ دارند. 
(cla glo‏ لانگرهانس حاوی گرانول‌های راکتی شکل Birbeck granules)‏ 
هستند که با میکروسکوپ الکترونی قابل مشاهده هستند. 


دارد؟ (دستباری -اسفند (AY‏ 
الف) اندازه ملانوزوم‌ها 
ب) تعداد ملانوسیت‌ها 
ج) نسبت ملانوسیت به کراتینوسیت 


د) نسبت هسته dy‏ سیتوپلاسم در ملانوسیت 


می‌شود؟ (پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۵ کشور یآدانشگاه شیرازا) 
(eal‏ کف دست وبا white‏ 
ج) وسط قفسه سینه د) باسن 


پو 


ست / فصل ۱ © 
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Free nerve endings 


Pore of sweat gland 


Stratum corneum ( 
Stratum lucidum 


Stratum granulosum |‏ سر 


۵۱03و 


Stratum spinosum 
Stratum basale 
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Reticular layer 


ارو 


20991 snoaueynoqns 


Artery 


Motor (autonomic) 
nerve 


Vein 


Sebaceous gland 
Arrector pili muscle 


Meissner's corpuscle 
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Cuticle Hair shaft 


Huxley’s layer Melanocyte 


Henle’s layer 


Hair 
follicle) External sheath 


Glassy membrane 


Connective tissue 
layer 


Sweat gland 
Hair matrix 
Papilla of 
hair follicle Hair cuticle 

Sensory nerve 
Elastic fibers 


Vater-Pacini 
corpuscle 


(پرانترنی شهریو ر VF‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(call‏ کراتینوسیت‌ها 
ب) ملانوسیت‌ها 
ج) سلول‌های لانگرهانس 
د) سلول Cuboidul‏ غدد اکراین 


(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه pepe‏ 
الف) در حفظ رطوبت پوست نقش دارند 
ب) ارائه کننده آنتی‌ژن‌ها به لنفوسیت‌ها هستند 
ج) منشاء آن‌ها از نورال کرست می‌باشد 
د) تولید فیلامان‌های کراتین از عملکرد آنهاست 
5 ات تج اه جاح جات جات تا مب مه 


محل اتصال درم و اپیدرم (جانکشن ( 


مامبران بازال موجب اتصال اپیدرم به درم می‌شود. مامبران بازال اجازه 
جابجایی سلول‌ها و مایعات بین اپیدرم و درم را می‌دهد. AY‏ بازال توسط 
سلول‌های بازال اپیدرم ساخته شده و کلاژن نوع 1۷جزهء اصلی آن است. کلاژن 
نوع ۷آنیز جزء hel‏ فیبریل‌های لنگری می‌باشد (فیبریل‌های لنگری از 


اجزای فیبر و متعلق به Sb LY‏ می‌باشند). 


ضمائم پوست شامل غدد اکرین. آپوکرین و واحدهای پیلوسباسه است. 
ples‏ این ضمائم. ريشه اکتودرمی دارند. 

اه غدد عرق اکرین: غدد عرق اکرین تقریبً در همه مناطق پوست بدن 
CSL‏ می‌شود ولی درکف دست و cl‏ پیشانی و آگزیلا بیشترین تعداد را دارد. 
مهمترین محرک‌های ترشح عرق, گرما و استرس است . غدد عرق اکرین نقش 
مهمی در تنظیم درجه حرارت بدن دارند. ترشح فیزیولوژیک عرق با واسطه 
اعصاب کلینرژیک صورت می‌گیرد. 


ضمائم اپیدرم 


Growing 
hair 


Telogen 


Anagen 
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Growing 
hair 


Sebaceous 
gland 


Anagen 


Catagen 


شکل ۰۱-۲ مراحل رشد مو 


ها غدد Gye‏ آپوکرین: واحدهای آپوکرین اغلب در آ گزیلاه آرئول. ناحیه 
آنوژنتیال JUS‏ گوش خارجی (غدد سرومن) و پلک‌ها (غدد مول) وجود دارند. 
ترکیب ترشحات این غدد شامل پروتئین. کربوهیدرات آمونیاک لیپید و آهن 
می‌باشد. ترشحات آپوکرین با واسطه اعصاب آدرنرژیک صورت می‌گیرد. 


hs 


اولین جوانه مو در ماه سوم جنینی و در ناحیه ابرو و سرایجاد می‌شود. در 
ماه چهارم جنیتی» تکامل مو ازتاحیه سرو صورت شروع شده و به سمت پایین 
بدن توسعه می ub‏ ساقه مو عمدتا از کراتین تشکیل شده است. 

ها مراحل رشد مو: فولیکول go‏ سه مرحله رشدی آناژن. کاتاژن و تلوژن را 
طی می‌کند (شکل ۱-۲). 

- آنائن فازرشد فعال مو است و تقریباً ۲ سال ادامه می‌یابد. ۸۴ موهای 
ناحیه سر در فاز آناژن هستند. 

۲- کاتاژن ۲ هفته طول می‌کشد. ZY‏ موها در فاز کاتاژن قرار دارند. 

۳- تلوژن با فاز استراحت و انتهایی حدود ۳ ماه ادامه می‌یابد. ۸۱۴ موها 
در فاز تلوژن قرار دارند. متوسط رشد روزانه موی سر حدود ۰/۴ میلی‌متراست . 

توچه: سه نوع رنگ ملانوزوم در مو وجود دارد: اریتروملانین (در موهای 
قرمز)؛ ایوملانین و فئوملانین (در موهای تیره و بلوند) وجود دارد. 


(پرانترنی - شهریو ر ۹ ۸) 


ج) تلوژن 


ب) کاتاژن 
0( کاتازن و تلوژن 


|| rs 


ce 


همه اجزاء درم به غیرازاعصاب منشاء مزودرمال دارند. کلاژن جزء 
اصلی درم است. کلاژن اصلی درم. کلاژن نسوع آمی‌باشد. کلاژن نوع IV‏ 
درمامبران بازال CSL‏ می‌شود. کلاژن ۷۰ وزن خشک پوست را تشکیل 
می‌دهد. فیبروبلاست‌ها مسئول سنتز کلاژن» فیبرهای الاستیک. ماده 
زمینه‌ای درم (گلیکوزآمینوگلیکان و اسید موکوپلی ساکاریدها) است. در درم؛ 
عروق خونی (شبکه سطحی وعمقی), لفاتیک, اعصاب عضلات ribo‏ 
فیبروبلاست‌هاء.س لول‌های دتدریتیکه ما کزوفاوها و ماست‌سل‌ها وجود دارند. 
بیشترین ضخامت درم در ناحیه پشت است. 
8 نکته: ضخامت درم ow‏ ۰/۲۳۰ در پلک تا Ym‏ درپشت متغیر است. 


(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]» 


ب) کف دست و پا -پشت 


می‌شوند؟ 
الف) پوست سر-ران 
ج) باسن -صورت د) گردن -پوست سر 


.5 سل 18555555۲ 


پانیکول 99 )2 LY‏ درم قرار گرفته و ضخامت آن در مناطق مختلف بدن 
متفاوت است. پانیکول محل مهمی برای تبدیلات هورمونی است. Sika‏ تبدیل 
هورمون آندروستندیون به استرون در بافت چربی صورت می‌گیرد. به علاوه 
لیپوسیت‌ها تولید هورمون لپتین (وظیفه آن تظیم AS‏ وزن بدن از طریق 
هیپوتالاسیون است) را نیز برعهده دارند. بیشترین میزان چربی زیرجلدی در 
ناحیه شکم و باسن است. 


پوست / فصل ۱ + آناتومی و عملکرد پوست 


“| 


پوست/ فصل ۱ + آناتومی و عملکرد پوست 
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Guideline & Book review 


لوا cele‏ پوسی 


به ضایعات پایه‌ای بیماری‌های پوستی, ضایعات اولیه ALAS‏ می‌شود و به 
ضایعاتی که درطی سیربیماری دراثرخاراندن ایجاد شوند. ضایعات ثانویه می‌گویند. 


"۳0 

ضایعات اولیه شامل موارد زیر می‌باشند (شکل ۱-۳): 

[قا ماکول: تغییررنگ مسطح پوست که گرد و با حاشیه واضح باشد اگر 
قطری برابر ۵20 ۰/۵ یا کمترداشته باشد. ماکول نامیده می‌شود. رنگ آن ممکن 
است از قرمز تا آبی متغیر باشد. 

BH‏ «لک۵): اگر ماکول قطری بیشتراز ۰/۵0۳0 داشته dbl‏ به آن پچ 
گفته می‌شود. 

ها پاپول: ضایعه‌ای است قابل لمس با تغییر رنگ متغیر که اندازه آن FS‏ 
از 6۳0 ۰/۵ می‌باشد. با به هم پیوستن La Jos‏ پلاک ایجاد می‌گردد. 

آق پلاک: ضایعه‌ای است قابل لمس با حاشیه واضح و قطر بزرگتر از 
۵ که از به هم پیوستن پاپول‌ها ایجاد می‌شود. 

Hl‏ ول: ضایعه‌ای است با اندازه محدود. مدورو توپر که قطرآن بیشتراز 
۵ می‌باشد. به ندول بزرگ تومور گفته می‌شود. 

آقا پوستول: تجمع لکوسیت‌ها و مایع آزاد با حدود مشخص و اندازه متغیر 
می‌باشد. 

آقا وزیکول: تجمع محدود مایع آزاد با قطر کمتراز ۵10 ۰/۵ 

۰/۵0۳ آزاد با قطر بیشتر از‎ ale تجمع محدود‎ (Bulla) تاول‎ Hl 

yas‏ پاپول SLL‏ سفت ادماتو که به علت انفیلتراسیون مایع در درم. 
پدید می‌آید. کهیرها گذرا هستند و فقط تا چند ساعت دوام دارند. 


۲ 

انواع ضایعات ثانویه به شرح زیر می‌باشند (شکل ۱-۳): 

fll‏ پوسته (Scales)‏ به افزایش بیش از حد سلول‌های مرده اپیدرم که 
متعاقب کراتینیزاسسیون غیرطبیعی پوست و ریزش سول ها ایجاد می‌شود. 
پوسته گفته می‌شود. 

ssl STE‏ تجمع بقایای سلولی و سرم خشک شده. کراست را ایجاد می‌کند. 

] خراشیدگی «Excoriation)‏ ضایعه‌ای است که متعاقب خاراندن 
ایجاد می‌شود و غالبا خطی است. 

[] اروزیسون: ازبین رفتن یک ناحیه از اپیدرم به صورت موضعی است و 
نمی‌تواند به زیر پیوستگاه درم و اپیدرم. نفوذ کند. بنابراین در موقع بهبودی 
اسکار به جای نمی‌گذارد. 

[ق] pull‏ آزبین رفتن یک ناحیه ازدرم و اپیدرم به صورت موضعی است 
و بعد از بهبودی اسکار به جای می‌گذارد. 

آق] فیشسر: به از بین رفقتن درم 9 اپیدرم به صورت خطی و با دیواره‌های 
عمودی و مشخص. فیشر گفته می‌شود. 

آه] آتروفی: فرورفتگی پوست است که به دنبال نازک‌شدگی اپیدرم يا درم 
پدید می‌آید. 

آق] اسکار: ایجاد بافت همبند غیرطبیعی که به دنبال آسیب درم می‌باشد. 
اسکار در ابتدا صورتی رنگ و ضخیم می باشد و به مرورزمان آتروفیه و سفیدرنگ 
خواهد شد. 


ضایعات اولیه 


ضایعات انویه 


ضایعات پوستی اختصاصی 


pe 


09TH‏ 9 توپی حاوی مواد کراتینی و سباسه است که در منفذ فولیکول 
مو قرار گرفته است. اگرمنفذ فولیکول متسع باشد کومدون سرسیاه و اگر 
باریک باشد کومدون سرسفید یا بسته نام می‌گیرد. 

i‏ میلیا: کیست سطحی و کوچک کراتینی است که دارای هیچ منفذ قابل 
ریتی نمی‌باشد. 

آقا نقسب (بارو): یک مجرای برآمده و باریک و پرپیچ و تاب است که به 
وسیله نوعی انگل ایجاد می‌شود (به ویژه درگال) . 

[ه] لیکنیفیکاسیون (چرمی شدن): ضخیم شدن اپیدرم که در اثر خاراندن 
پدید می‌آید و با تشدید خطوط پوستی همراه است. 

ها تلا تژکتازی: dy‏ متسع شدن عروق خونی سطحی ALAS‏ می‌شود. 

Hl‏ پتشی: رسوب خون با حاشیه واضح و قطرکمتر از ۰/۵050 می‌باشد. 

[*] پورپورا: رسوب خون با حاشیه واضح و قطر بیشتر از 0۳0 ۰/۵ می‌باشد . 


اختصاصی به ترتیب عبارتند از: (پرانترن یاسفند ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(all‏ پاپول. پوسته» ویل (کهیر) + بول (تاول)» اسکار, نقب (بارو) 
ج) ندول» زخم. SL‏ د) ماکول» سائیدگی (اروزیون), لکه (ee)‏ 


۱- بیشترین ضخامت اپیدرم درکف دست و پا و کمترین ضخامت آن 
۲- بیشترین ضخامت درم در ناحیه پشت تنه است. جزء اصلی درم 


کلاژن است. ۱ 

ay -۳‏ شفاف (Stratum lucidum)‏ فقط در کف دست و پا وجود دارد. 

۴- سلول‌های اپیدرم عبارتند از: کراتینوسیت‌ها (اصلی‌تریسن 
سلول‌های اپیدرم). دندریتیک سل سلول‌های لانگرهانس, ملانوسیت‌ها 
و سلول‌های مرکل 

۵- اختلاف رنگ پوست در نژادهای مختلف به تعداد. اندازه و انتشار 
ملائوزوم‌ها بستگی دارد. 

۶- کلاژن نوع ۷]جزء اصلی محل اتصال درم و اپیدرم است (مامبران 
بازال) 

۸۸۴-۷ موهای ناحیه سر در فازآناژن قرار دارند. 

۸- کلاژن اصلی درم کلاژن نوع آاست. در Sle‏ که کلاژن نوع Pl‏ 
مامبران بازال قرار دارد. 

4- ضخامت درم درپلک. کمترین (۰/۳۲۳) و در پشت تنه» 
بیشترین (۲10۳0) می‌باشد . 

۰- سلول‌های لانگرهانس مسئول شناسایی و ارائه آنتی‌ژن‌ها به 
لنفوسیت‌های 1 حساس شده هستند؛ LY‏ نقش مهمی در القاء حساسیت 
تاخیری دارند. 


@Tabadol ۵2۵‏ کرو تال ات اتکی DS‏ 1 
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شکل ۱-۳. انواع ضایعات پوستی 
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خارش 


آنلیزآماری سوالات فصل ۲ 


& درصد سوالات فصل ۲ در ۱٩‏ سال اخیر: ناچیز 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 

براکیورادیال. ۴- مطالعات آزمایشگاهی در خارش 


oe‏ ۰ 23 ی 
تعریف ae‏ 


خارش یک احساس ناخوشایند پوستی است که با خاراندن پوست کاهش 
پیدا می‌کند. خارش شایعترین علامت پوستی در تمامی گروه‌های سنی می‌باشد. 
خارش و درد شباهت‌های بسیاری به هم دارند مثلاً مسیرعصبی هردو مشترک 
است. تفاوت این دو در این است که خارش. رفلکس خاراندن را تحریک می‌کند 
ولی درد رفلکس تماس را قطع می‌کند. در انسان خاراندن مکرر پوست موجب 
اکتیو شدن مناطقی درکورتکس فرونتال و اربیتوفرونتال می‌شود و نیز باعث 
ترشح نوروپپتيدها و پپتیدهای اپیوئیدی می‌شود که خود موجب تشدید خارش 
می‌شوند (مانند آنچه که در درماتیت آتوپیک و پسوریازیس رخ می‌دهد). 
(68 توجه: خارش ممکن است حاد (در حد چند ثانیه تیک هفته) با مزمن 
بوده و برای ماه‌ها ادامه AL‏ 


فرآیند ایجاد خارش 


اپیدرم» بافت مخاطی و قرنیه منتقل‌کننده‌های حس خارش هستند. درم 
رتیکولار عمقی و بافت چربی زیرجلدی فاقد پایانه‌های عصبی انتقال حس 
خارش هستند به همین علت درصورت درگیری این نواحی (پانیکولیت) حس 
درد به جای خارش بوجود می‌آید. در اپیدرم تعداد زیادی از پایانه‌های عصبی 
حس خارش وجود دارد و کراتینوسیت‌های اپیدرم رسپتور خارش هستند. 
کراتینوسیت‌ها در تولید پپتیدهای اپیوئیدی. پروتئینازهاء ماده P‏ نوروتروفین» 
فاکتور رشد عصبی و رسپتورهای آنها نقش مهمی دارند (جدول ۲-۱). 

اقا رشته های ظریف C pac‏ رشته‌های ظریف عصبی )تنها 7۵ میزان 
رشته‌های عصبی ‏ را تشکیل می‌دهند و به محرک‌های خارشی (هیستامینی) 
و گرمایی حساسیت دارد. این رشته‌ها سرعت انتقال بسیار آهسته‌ای دارند. 
tle‏ رشته‌های 0(الیاف غیرظریف) که ۸٩۵‏ موارد را شامل می‌گردند به 


جدول ۰۲-۱ مدیاتورهای موثردر خارش 


8 مدیاتورهای محیطی 
۰ هیستامین 
Pook e‏ 


مدیاتورهای مرکزی 
0 پیتیدهای اپیوئیدی 
e‏ نورآدرنالین 

ه فاکتوررشد عصبی (NGF)‏ 

و اینترلوکین‌ها 

ه پروستاگلاندین 

و پروتئیناز 


محرک‌های مکانیکی خارشی (ee)‏ تماس با پشم) و گرمایی حساس بوده ولی 
به محرک‌های خارشی هیستامینی غیرحساس هستند. بسیاری ازمبتلایان به 
خارش به آنتی‌هیستامین‌ها پاسخ مناسبی نمی‌دهند و این نشان‌دهنده این 
است که درموارد زیادی رشته‌های غیر ظریف )(غیرحساس dy‏ هیستامین) 
مسئول درک حس خارش هستند. 
8 نکته: چون رشته‌های ظریف عصبی ) هم به محرک‌های خارشی 
هیستامینی و هم به محرک‌های گرمایی حساسیت دارند. لذا خارش بیماران 
باگرما شدت پیدا می‌کند. 
0 یادآوری: رشته‌های عصبی ) مسئول انتقال حس خارش هستند. 

El‏ آلوکنزیز (۵۱۱0۷۳6515): این نوع خارش به Jd‏ افزایش حساسیت 
مراکزعصبی مرکزی رخ می‌دهد و درآن رسپتورهای مکانیکی و رشته‌های عصبی C‏ 
آوران هردو تحریک می‌گردند؛ Ay‏ همین علت بیمارحتی با محرک‌های بسیار 
ملایم نظیر قلم مو نیزدچار خارش می‌شود. این حالت در مبتلایان به درماتیت 


طبقه بندی 


nt 


خارش ناشی از پیماری‌های اولیه پوست: دراین بیماری‌ها 
رشته‌های عصبی ) تحریک می‌شوند. این اختلالات عبارتند از: درماتیت 
آتوپیک. گال. کهیر واکنش‌های ناشی از گزش حشرات. ۱ 

آها خارش ناشی از بیماری‌های سیستمیک: در این حالت خارش به 
دلیل: ۱- عدم تعادل گیرنده‌های مو و کاپا پیتیدهای اپیوئیدی با ۲- تغییر 
میزان اینترلوکین‌ها و نوروپپتیدها بوجود می‌آید؛ مانند بیماری‌های مزمن ES‏ 
و CRE‏ 

| خارش نورویاتیک: دراین حالت مسیرهای عصبی آوران‎ io} 
«LE می‌بینند و موجب خارش می‌شوند. در خارش نوروژنیک علاوه بر ایجاد‎ 
درد و سوزش نیزوجود دارد. بیماری‌های همراه با خارش نوروژنیک عبارتند‎ 
تومورهای مغزی»‎ MS هرپتیک (زونا). خارش در مبتلایان‎ Cand از: نورولوژی‎ 
.Notalgia paresthetica خارش براکیورادیال با‎ 

8 خارش سایکوژنیک: در افسردگی. اختلال وسواسی اجباری و 
Delusion of parasitosis‏ رخ می‌دهد . 

Delusion ofparasitosis @‏ در این اختلال بیمار اعتقاد ثابت و غیرقابل 
تغییری مبنی بر وجود انگل و حشراتی در زیر پوست خود دارد «شکل ۲-۱). 
(6 توجه: در برخی ازاختلالات چندین عامل در ایجاد خارش نقش دارند 
مثلا در پروریگو ندولاریس, اختلال التهابی پوست» خارش نوروپاتیک و خارش 
سایکوژنیک در ایجاد خارش شرکت دارند. 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۲-۱ .Delusions of Parasitosis‏ دراین اختلال بیمار اعتقاد هذیانی بروجود 

انگل درزیرپوست خود دارد. Gul‏ بیماران معمولاً با سیب زدن به پوست خود 

دبری‌هایی اززپوست خود را برروی کاغذ ريخته ونزد پزشک می‌آورند تا انگل‌ها 
را مشاهده کند. 


"۵" 


آقا لیکنیفیکاسیون (چرمی شدن): Sy‏ ضایعه پوستی است که به دلیل 
خاراندن طولانی مدت در پوست ایجاد می‌شود. نمای ضایعه Ay‏ صورت پلاکی 
است که خطوط پوستی در آن مشخص‌تر می‌گردد و معمولاً درنواحی ازبدن که 
دسترسی راحتی برای plow‏ دارد ایجاد می‌شود. مانند پشت گردن. مچ دست. 
مج پاء باتک و ناحیه ژنیتالیا. 
8 هیپرپیگمنتاسیون b‏ هیپوپیگمنتاسیون: در ضایعات اولیه پوستی 
ناشی از خارش رخ داده و در افراد تیره پوست شایعح‌تر است. 
ها Shy‏ شدن ناخن‌ها: به علت سائیده شدن مداوم ناخن در اثرخاراندان 
AUS, x Bly leach eeu‏ 
پروریگ و ندولاریس: این ضایعه در مبتلایان به خارش مزمن رخ 
می‌دهد. ضایعه اولیه یک پاپول است که بعد به ندول تبدیل می‌شود. 
ندول‌ها بیشتردر سطوح اکستانسور اندام‌ها مشاهده می‌گردند. دراین 
بیماران همراه با خارش» سوزش و درد ( نشان دهنده دخالت عوامل 
نوروژنیسک) نیزوجود دارد. این ضایعات معمولاً دربیماران با حالات هیجانی 
شدید و بیماران وسواسی جبری شایع‌تر است. ولی گاهی اوقات در مبتلایان 
به درماتیت آتوپیک و نارسایی مزمن کلیه نیزبه دلیل خارش شدید بوجود 
می‌آید (شکل ۲-۲). 


سیروپیشآ گهی 


تغییرات آب و هسوا و تغییرات فصلی در ایجاد خارش موثر می‌باشند. مثلا 
درماتیت آتوپیک در آب و هوای سرد و خشک تشدید می‌یابد. خارش معمول 
شب هنگام و در خواب شدت می‌یابد. حساسیت بیش از حد سیستم عصبی 
مرکزی نیزیکی ازعوامل تاثیرگذار در ایجاد خارش مزمن است. خارش در 
CRS‏ زندگی بیماران مبتلا اختلال ایجاد می‌کند. مثلا خارش مزمن اغلب باعث 
اختلال در خواب. اختلال در تمرکز, Call‏ لیبیدوء افسردگی و بی قراری می‌شود. 


ig (MET 


۳ مطالعات آزمایشگاهی در خارش 


Ado آزمایشات‎ a 
CBC diff e 
بررسی انگل‎ <> Stool Exam e 
Chest X Ray e 
کبد وتیرئید‎ a JS ه تست‌های فانکشنال‎ 
ه الکتروفورز پروتئین‌های سرم و ایمنوالکتروفورز‎ 
آزمایشات پیشرفنه‎ 2 
لنفوم‎ 6 out سینه وشکم حهت‎ 01-5620 e 
ماستسیتوز و بولوس پمفیگوئید‎ 18:16 out و ایمنوفلورسانت مستقیم جهت‎ 


© بویسی ۶ 


شکل ۲-۲. پروریگوندولاریس. ندول‌ها وپاپول‌های سفت بسیار خارش‌دار روی 
سطوح اکستانسوردست‌ها وپاها ایجاد می‌شوند . خاراندن مزمن موجب ایجاد 


Hf‏ درماتیت آتوپیک: دراين بیماران خارش حاد به دلیل تماس‌های 
مکانیکی با لباس‌های پشمی رخ می‌دهد. آلوکنزیز کاراکتریستیک مبتلایان 
به درماتیت آتوپیک است. Yel yd‏ بیماران, BE‏ کردن. تغییر ناگهانی دما. 
پوشیدن و درآوردن لباس و تماس با لباس‌های پشمی موجب حملات شدید و 
غیرقابل تحمل خارش می‌شود. در درماتیت آتوپیک عوامل نوروژنیک مرکزی 
نیزدر ایجاد خارش موثر می‌باشند به همین cde‏ این بیماران پاسخ خوبی به 
آنتی‌هیستامین‌ها نمی‌دهند. عوامل سایکولوژیک مثل اضطراب و افسردگی در 
تشدید خارش موثر می‌باشند. از جمله مدیاتورهای مرکزی دخیل در خارش 
این بیماران پپتیدهای اپیوئیدی است؛ لذا ay‏ بلوکرهای پیتیدهای اپیوئیدی 
پاسخ می‌دهند. یکی از مشکلات مهم در این بیماران وجود خارش‌های شبانه 
است که سبب اختلال در خواب غیر عمیق (۱۰-۲۰ زمان کل خواب) و بدنبال 
آن خستگی و تحریک پذیری روزانه می‌شود. 
6 توجه: نام دیگر درماتیت آتوپیک, نورودرماتیت است. در دختران اندکی 
زندگی در تشدید بیماری نقش دارند. اضطراب و افسردگی موجب شروع حمله و 
تشدید آن می‌شوند. درمان‌های دارویی روانپزشکی (داکسپین و تریمیپرامین) و 


eR 


بو 


ست/ فصل ۲ + خا 
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Visca ی‎ ger 


پوست/ فصل ۲ * خارش 
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شکل ۰۲-۳ Notalgia Paresthetica‏ منطقه‌ای از هییرپیگمانتاسیون ناشی از 


rome ی‎ 


خاراندن در قسمت تحتانی پشت در محاذات بخش داخلی استخوان اسکاپولا 
(کتف) دیده می‌شود. 


رفتار درمانی در بهبود ضایعات نقش مهمی دارند. 

آ*] پسوریازیس: بیشتر از ۸۷۵ مبتلایان به پسوریازیس از خارش شکایت 
دارند. معمولاً خارش در نواحی از بدن ایجاد می‌شود که ضایعات پوستی فعال 
پسوریازیس وجود ندارد. 

cde Notalgia paresthetica ]‏ این بیماری فشرده شدن اعصاب 
حین عبوراز عضلات آ گزیال ناحیه کمری می‌باشد. معمولاً درماتوم‌های 
2تا 16 درگیر می‌شوند و باعث ایجاد خارش موضعی در بسن دو BES‏ 
(Meidal Scapular Borders)‏ می‌گردد. خارش می‌تواند گسترش يافته و شانه. 
پشت وبالای قفسه سینه را نیزدرگیرکند. دراین بیماران سوزش نیز به همراه 
خارش وجود دارد. معمولاً هیچ ضایعه پوستی اولیه دراين بیماران مشاهده 
نمی‌شنّود. در اسمیر پوستی تهیه شده ازاین بیماران رسسوب ماده آمیلوئید 
گزارش می‌گردد «شکل ۲-۲). 

اقا خارش براکیورادیال: اتبولوژی آن تماس طولانی‌مدت با نور خورشید 
(اشعه (UV‏ است . خارش براکیورادیال نوعی خارش موضعی و مداوم در ناحیه 
خارجی بازو و آرنج می‌باشد. این اختلالات در افراد سفید پوست و میانسال و 
به خصوص در فصل‌های آفتابسی به علت ورزش‌هایی مثل گلف» تنیس و قایق 
سواری می‌باشد. علائم پوستی ay‏ علت تابش مداوم نور خورشید و SES‏ 
پوست ایجاد می‌گردند. منطقه گرفتار به تدریج بزرگتر می‌شود. Photo test‏ 
این بیماران منفی می‌باشد (شکل ۲-۴). 
الیاف پشمی لباس‌ها. حین درآوردن و پوشیدن لباس‌ها و هنگام تعریق شاکی 
است. plus‏ بیماری زیر این يافته را توجیه می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 

ب) پسوریازیس 
د) نارسایی کلیه 


(ill‏ درماتیت آتوپیک 
ج) آنمی شدید 


شکل ۰۲-۴ خارش براکیورادیال. دور متطقه درگیررخط کشی شده است. 


MM See 


نارسایی مزمن کلیه HORE)‏ نیمی از مبتلایان به نارسایی کلیه 
به ویژه افرادی که دیالیز می‌شوند از خارش شکایت دارند. در این بیماران 
لیکنیفیکاسیون و پروریگو ندولاریس نیز ممکن است ایجاد شود. ناحیه کمرو 
پشتی هميشه گرفتار هستند. در برخی از بیماران درمحل کارگذاری فیستول 
خارش انتخاة می‌هودءانن بماران معمولاً پرست خشنگی ذازند (شگل :۳-۵ . 

درمان: مرطوب کننده‌ها تاثیری برخارش بیمار ندارند. پاراتیروئیدکتومی 
و آگونیست‌های اختصاصی اپیونیدها در کاهش خارش موثرند؛ ولی درمان 
اصلی پیوند کلیه می‌باشد (جدول ۲-۲). 

کلستاز: در این بیماران. خارش مداوم و ژنالیزهمی‌باشد که د رکف 
دست و پا شدت بیشتری دارد.املاح صفراوی در مبتلایان به خارش کلستاتیک 
بالا می‌روند و بین میزان املاح صفراوی و شدت خارش ارتباط مشخصی وجود 
دارد. کلستیرامین موجب کاهش خارش می‌گردد. دراين بیماران پپتیدهای 
اپیوئیدی نیز بالا رفته‌اند و با مصرف نالوکسان, نالتروکسای و بوتوفنول 
خارش تسکین می‌یابد. ۱ 

Ll‏ اختلالات تیروئیدی: خارش در هیپرتیروئیدی بیشتر از هیپوتیروئیدی 
مشاهده می‌شود. اکثر بیماران مبتلا به هیپرتیروتیدی. خارش ژنرالیزه دارند 
که گاهاًاولین تظاهر بیماری است. در هیپوتیروئیدی اغلب خارش موضعی 
وجود دارد. 

آقا دیابت: خارش زنرالیزه در بیماران دیابتی مانند افراد غیردیابتی است.. 
Jy‏ خارش ژنیتالیا شیوع بیشتری دارد و به عفونت کاندیدایی منجر می‌شود. 
گاهی ایجاد نوروپاتی دیابتی خود را به صورت لیکن سیمپلکس مزمن با خارش 
موضعی سرو اندام تحتانی نشان می‌دهد. کرم کاپساسین در بهبود علائم اين 
بیماران موثر است. 

بیماری‌ه ای هماتولوژیک: در سندرم‌های میلودیسپلاستیک و 
پلی‌سیتمی ورا (شیوع ۰0۳۰-۵۰ خارش شایع می‌باشد. گاهی در پلی سیتمی 
وراء خارش آکواژنیک (خارش ناشی از تماس با آب یا بعد از حمام) مدت‌ها 
قبل از بروز بیماری وجود دارد. در تمامی بیماران با خارش بررسی از نظروجود 
پلی‌سیتمی ورا الزامی است . 

آقا آنصی فقرآهن: دراين بیماران خارش می‌تواند به شکل موضعی یا 
ژنرلیزه باشد و شایعترین منطقه گرفتار, ژنیتالاست . در این بیماران بررسی از 
نظر خونریزی گوارشی اهمیت دارد. 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


و هیپرکلسمی 

@ هیپریاراتیروئیدی ثانویه 

تاش فا تست ها ی‌هیس تمیق ها 

ه ترشح پپتیدهای موردرخارش در طی همودیالیز 
9 آسیب به رشته‌های عصبی C‏ 


ه نوروپاتی محیطی 


شکل ۰۲-۵ خارش و خشکی پوست دریک بیمار مبتلا به نارسایی کلیه که تحت 
همودیالیزمی باشد. 


است؟ (دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
الف) ژنرالیزه ب) ناحیه تناسلی 
ج) براکیورادیال د) | کوژنیک 


- 
۰ 
1 


هر بدخیمی سیستمیک می‌تواند به صورت پارانئوپلاستیک موجب خارش 


شود. توصیه می‌شود در افرادی که خارش مزمن مقاوم به درمان دارند با اينکه 
هیچ علتی برای خارش آنها CHL‏ نگردیده است از نظر بدخیمی‌ها مورد بررسی 
قرار بگیرند. بین شدت بدخیمی و شدت خارش رابطه‌ای وجود ندارد. 

توجه: تومورهای مغزی گاهی موجب خارش موضعی در بینی می‌شوند. 

I‏ لنفوم هوچکین: خارش دز بیماران هوچکین به دلیل ترشح هیستامین 
از بازوفیل‌هاء لکوپپتیدازها و برادی‌کینین می‌باشد. بین هوچکین و خارش a8‏ 
ارتباط وجود دارد. دراين بیماران خارش ژنرالیزه و شدید نشان دهنده پروگنوز 
uly‏ باتک yg ht‏ سده قاری که نع هرن تخود مس تاکن هومانی سمل 
درمان بیماری اصلی و در صورت لزوم استروئید موضعی b‏ میرتازاپین است . 
6 توجه: سلول‌های رید - اشستنبرگ با تولیداینترلوکین موجب ائوزینوفیلی 
محیطی می‌شوند. 

#] لنفوم نان هوچکین: خارش درلنفوم نان هوچکین شیوع کمتری نسبت 
به هوچکین دارد. مصرف اینترفرون آلفا سیستمیک موجب کاهش خارش 


OLE عویش‎ ee tS, Sed 


شکل ۲-۶. خارش و خشکی شدید در بیمار مبتلا به Sal‏ 


دراین بیماران می‌گردد. در لنفوم پوستی سلول 9T‏ نوع اریترودرمی و سندرم 

& لوسمی: در بیماران لوسمیک خارش ale‏ نمی باشد و در صورت ایجاد 
معمولا به صورت ژنرالیزه می‌باشد. بیشترین لوسمی که موجب خارش می‌شود. 
yd. Cowl CLL‏ صورتی که این بیماران توسط حشرات گزیده شوند ممکن است 
واکنش‌های شدیدی در آنها ایجاد شود. 


.+ را 

درمبتلایان به ایدز: خارش ممکن است اولین علامت بیماری باشد. خارش 
در این بیماران معمولا شدید و مقاوم به درمان است. در مبتلایان به ایدز: خارش 
مقاوم همراه با Hyper IgE‏ و ائوزینوفیلی خون محیطی تش‌اندهنده پروگنوز بد 
است. مبتلایان به ایدز مستعد گرفتاری به برخی از درماتوزهای خارش دار از 
جمله: فولیکولیت ائوزینوفیلیک. درماتیت آتوپیک, پسوریازیس. گال. بثورات 
دارویی. خشکی پوست. ایکتیوز اکتسابی و popular eruption‏ م ات31۳0 می باشند . 

rings درمان: دردرمان خارش این بیماران می‌توان از استروئیدهای‎ Hl 
فتوتراپی با ۲7۷ و آنتی‌هیس‌تامین‌ها استفاده کرد. داروهای ضد ویروسی نیز‎ 
درکاهش خارش بیماران موثراست. در مبتلایان به ایدز به همراه پروریگو‎ 


تقریباً هردارویی می‌تواند عوارض پوستی به همراه خارش ایجاد کند. خارش 
دارویی معمولا با کهیرو اریتم (ضایعات سرخکی) تظاهر می‌یابد ولی گاهی اوقات 
خارش ژنرالیزه مقاوم مشاهده می‌گردد. درمان قطع داروی مسبب می‌باشد. 


۱ 23 


شایعترین علامت پوستی در سنین بالای ۶۵ سالگی. خارش پوستی است. 
تقریبا نیمی از افراد ۷۰ سال به بالا از خارش شدید شکایت دارند. 
پوست می‌باشد. سایر le‏ خارش دراین افراد در جدول ۲-۴ آورده شده است. 


خارش دارویی 


(پرانترن ی اسفند ۹۵ _قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) SESE‏ 


الف) خشکی پوست 
ج) بدخیمی‌ها 


ب) سایکوژنیک 
د) فارماکولوژیک 


پوست/ فصل ۲ * خارش 


بو 


ست/ فصل ۲ + خا 


رش 
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خارش پوست درافراد سالخورده ۳1 


8 خشکی پوست: مهم‌ترین اتیولوژی 

Hl‏ بیماری‌های سیستمیک: نارسایی کلیه. کلستاز 
Ga Glow w‏ التهابی پوست: گال. اگزما 

ic]‏ دارویی: مهارکننده‌های ACE‏ اپیوئیدها 

نع خارش پوست بدون خشکی پوست: کاهش چربی پوست. تغییردر رشته‌های 
عصبی واختلال در لایه گراتینیژه پوست 


51: ۵ 


خارش ناشی از اختلالات روانی Las)‏ 


= 


هرگاه سایر le‏ خارش igdRule out‏ باید به خارش سایکوژنیک مشکوک 
شد. در خارش سایکوژنیک معمولاً ضایعات پوستی اولیه مشاهده نمی‌گردد 
بلکه ضایعات ثانویه ناشی از خاراندن مثل لیکنیفیکاسیون دیده می‌شود. اگر 
در اختلالات اضطرابی» افسردگی و سایکوز خارش ژنرالیزه ایجاد شود. مشاوره 
روانیزشکی اندیکاسیون دارد. 
8 نکته: خارش سایکوژنیک موجب اختلال در خواب نمی‌شود. 

8 درمان: از داروهای خوراکی ضدخارش Wb‏ استفاده شود چرا که 
درمان‌های موضعی در خارش سایکوژنیک موثر نمی‌باشند. 

۳0 


برای درمان خارش pd al‏ تشخیص اتیولوژی خارش و خشخص 
نمودن نوع خارش (ناشی از ضایعه اولیه پوستی یا به cde‏ بیماری سیستمیک) 


آننتگا. 


درمان خارش 


8] درمان دارویی موضعی 

)- مرطوب کننده‌ها (پارافین و کرم اوره ۸۵-۱۰): در بیماران با پوست 
خشک مانند افراد مسن dy‏ کار برده می‌شوند. 

۲- مانتول ۸۱ در اتانول AV‏ موضعی: در خارش‌های ناشی از هیستامین 
تجویز می‌گردند. 

۳- کرم داکسپین ۵/: در خارش ناشی از درماتیت‌ها موثر بوده ولی عارضه 
آن خواب آلودگی و ایجاد حساسیت تماسی است. 

۴- کرم‌های بی حس کننده موضعی (کاپساسین): موجب تخلیه ماده P‏ 
می‌شود؛ در مصرف کوتاه مدت در تسکین علائم مفید است. عارضه آن ایجاد 
سوزش است . کاپساسین در زوناء نوروپاتی دیابتی» g Nostal gia paresthetica‏ 
خارش موضعی براکیورادیال موثر می‌باشد. 

۵- آنتی‌هیستامین‌های موضعی و کورتیکوانستروئیدهای موضعی: در 
صورتی که التهاب پوستی به همراه خارش وجود داشته باشد؛ اندیکاسیون 
دارند ولی در موارد غیرالتهابی ede ay‏ ایجاد افزايش حساسیت‌های تماسی (در 
آنتی‌هیستامین‌های موضعی) به کار برده نمی‌شود. 

| داروهای سیستمیک 

۱-آنتی‌هیستامین‌های خوراکی نسل اول درخارش‌ها یکهیری, First Choice‏ 
می‌باشند. 

۲- داکسپین خوراکی در برخی موارد خارش مقاوم مفید است. 

۳- نالوکسان دردرمان خارش‌های مقاوم به ویژه در بیماران کلستاتیک 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. 


۴- پاروکستین در خارش‌های شدید مانند خارش ناشی از کانسردر مراحل 
انتهایی مفید است. ۱ 

۵- میرتازاپین در خارش‌های مقاوم مثل خارش لنفوم پوستی سلول T‏ 
تجویز می‌گردد. 

۶ گاباپنتین در درمان خارش‌های نامشخص و خارش‌های اورمیک به کار 
برده می‌شود . 

آق اقدام‌ات محافظتی: چون گرما موجب تشدید خارش می‌شود. 
پوشیدن لباس‌های نازک نخی. محیط خنک و حمام آب سرد پیش از خواب به 
کاهش خارش کمک می‌کنند. 

آقا فتوتراپی: اشعه UVB 9 UVA‏ (به همراه پسورالن) در درمان 
خارش‌های ژنرالیزه مورد استفاده قرار می‌گیرند. بیشترین کاربرد آنها در خارش 
نارسایی مزمن کلیه و پلی‌سیستمی ورا است . هوچکین» خارش ناشی از Sol‏ 
پروریگو ندولاریس و خارش | کوژنیک نیز به فتوتراپی پاسخ می‌دهند. 

[ق] رفتار درمانی و بیوفید بک: موجب کاهش خارش می‌شوند. 

ها تحریک پوستی (CFS)‏ با تحریک Glas!‏ حسی آوران 0 فاقد میلین 
موجب کاهش تحریک CNS‏ 9 لذا کاهش خارش می‌شود. 


۱- رشته‌های عصبی C‏ مسئول انتقال حس خارش هستند. 

۲- بیماری‌های پوستی که موجب خارش می‌شوند. عبارتند از: 
درماتیت آتوپیک. SE‏ کهیر و واکنش‌های ناشی از گزش حشرات. 

۳- پروریگو ندولاریس در مبتلایان به خارش مزمن رخ می‌دهد. ابتدا 
به صورت پاپول تظاهریافته و بعد به ندول تبدیل می‌شود. ندول‌ها بیشتر 
در سطوح اکستانسور اندام‌ها مشاهده می‌گردند. 

۴- درمبتلایان به درماتیت آتوپیک» خارش به دلیل تماس‌های 
مکانیکی با لباس‌های پشمی رخ می‌دهد. آلوکنزیز کاراکتریستیک درماتیت 
آتوپیک است. در درماتبت آتوپیک. تعریق, تغییرناگهانی دماء پوشیدن 
و درآوردن لباس وتماس با لباس‌های پشمی موجب حملات شدید و 
غیرقابل ood‏ خارش می‌شود. خارش شبانه یکی از مشکلات مهم 
درماتیت آتوپیک است. 

۵- به خارش موضعی در بین دو کتف (درماتوم‌های 12 تا 16) 
اختلال Parasthetica‏ منعآها۲0( اطلاق می‌شود. 

۶- به خارش موضعی و مداوم در ناحیه خارجی بازو و آرنج» خارش 
براکیورادیال اطلاق می‌گردد. 

۷- بیماری‌های سیستمیکی که موجب خارش می‌شوند. عبارتند از: 
نارسایی مزمن کلیه. کلستاز اختلالات تیروئیدی (به ویژه هیپرتیروئیدی). 
دیابت. سندرم‌های میلودیسپلاستیک. پلی سیتمی ورا و آنمی فقرآهن. 

۸- مناطق خارش در بیماری‌های سیستمیک به قرار زیر است: 

(Wl‏ دیابت: خارش ناحیه ژنیتالیا 


1- Cutaneous Field Stimulation 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی ‏ 


ب) هیپرتیروتیدی: خارش ژنرلیزه 
" ج) کلستاز: خارش کف دست وپا 
د) نارسایی مزمن کلیه: بیشتر در کمرو پشت 
هه آنمی فقرآهن: بیشتر ژنرالیزه و ناحیه ژنیتالیا 
-٩‏ درپلی‌سبتمی ورا؛ خارش آکواژنیک است (خارش بعد از تماس 
با آب یاحمام کردن). در هر بیمار مبتلا به خارش باید پلی‌سیتمی ورا 
Rule out‏ شود - 


۰- خارش درلنفوم نان‌هوچکین شیوع کمتری نسبت به هوچکین 
دارد. 

(- بیشترین لوسمی که موجب خارش می‌شود. «Cul CLL‏ 

۲- در مبتلایان به ایدزء خارش ممکن است اولین علامت بیماری 
باشد. خارش دراین بیماران معمولاً شدید و مقاوم به درمان است. 

۲- شایع‌ترین علامت پوستی در سنین بالای ۶۵ سالگی. خارش 
است . شایع‌ترین علت خارش پوست درافراد سالخورده. خشکی پوست 
می‌باشد . 


I‏ یادداشت 


موه فرهنگی AULA‏ ۰ -ترکاعوان اجه‌وی 


بو 


ست/ فصل ۲ Ge‏ 


رش 


روش‌هسای خرید مستقیم 


مجموعه کتب و SEACD‏ 
موسسه فرهنگی دکتر کامران COP‏ 
در هرکجای ایران که باشید و به هرکتابی 


از موسسه فرهنگی دکتر کامران امدی 
نیاز داشته باشید در عرض FA‏ ساعت 


درب منزل dy‏ دستتان خواهد رسید . 


از طریق سایت موسسه به آدرس 


www.kaci.ir gg // 


از طریق تماس تلفنی و سفارش تتلفنی 


AA ۴۵ FV ۸۷ ۰ AA FF FP ۷ 
AA ۴۵ ۵۰۴۱۵ AA FF FP ۱۶۵ AA FP Vo AA 


مراجعه مستقیم Oy‏ موسسه 


4 تهران خیابان سهروردی شمالی بالاتر از چهار Oly‏ مطهری 
| پلاک ۰۳۱۷ طبقه همکف. کد پستی: ۸۱۳۴۱۲ ۶ ۱۵ 


توجه: با خرید مستقیم از سوسسه بیشترین میزان اس 


تخفیف را بهره مند خواهید شد 


پوست/ فصل ۳ ۰ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


درمان‌های موضعی و 
مراقبت از پوست 


آنالیزآماری سوّالات فصل 8 


درصد سوالات فصل ۳ در ۱٩‏ سال اخیر 1۰/۸۱ 

+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

(به ترتیب): 
1- عوارض کورتیکورتیکواستروئیدی موضعی, ۲- ضدآفتاب‌هاء 
۲- انواع فرآورده‌های موضعی و کاربردهای آنها (به ویژه کرم. پماد 
و لوسیون) 


به کمک داروهای موضعی می‌توان حداکثر غلظت داروی لازم را به پوست 
رساند بدون اينکه دارو برروی سایر ارگان‌ها اثری بگذارد. داروهای موضعی 
پوستی یک قسمت فعال (دارو) و یک قسمت پایه‌ای دارند. پایه‌های مختلف 
عبارتند از: 

آقا کرم‌هسا: فرآورده‌هایی نیمه جامد و امولسیون حاوی آب و چربی 
می‌باشند . 

fl]‏ پمادها: فرآورده‌هایی نیمه جامد هستند و از چربی تشکیل شده‌اند 
مثل وازلین 

ها خمیرها: فرآورده‌هایی نیمه جامد متشکل از مقادیر Ob;‏ پودرهای ظریف 
اکسید روی يا نشاسته است . چون روغنی هستند سنگین و درآب غیرقابل حل 
می‌باشند. نوع خشک خمیرهاء ترکیبی از مایع و پودر هستند AS‏ خنک کننده 

آه] لوسیون‌ها: مایع هستند. 

آقا کولودیون‌ها: مایعات متشکل از نیترات سلولز با سرعت تبخیر بسیار 
بالایی می‌باشند. 

H‏ ژل‌ها: نیمه جامد بوده و متشکل ازمواد با وزن بالای مولکولی مثل 
متیل سلولزهستند و در تماس با پوست. خشک می‌گردند. 

H‏ لیپوزوم‌ها: فرآورده‌هایی حاوی فاز آبی بوده و محتویات خود را در 
نزدیکی سلول هدف تخلیه می‌کنند . برای کاهش kdl‏ داروهای موضعی و 


سس کاهش لک شدن مورد استفاده قرار می‌گیرند . 


8] کاربردها (-۱/ امتحانی) 
(- دردرمان ضایعات مرطوب و مترشحه. لوسیون و کرم‌ها استفاده 


et 


۲- در ضایعات پوست‌های خشک. پمادها به کار برده می‌شوند. 
۳- لوسیون. ژل یا موس برای پوست سر قابل استفاده هستند. 
به ایعاد ۴۰۴0۳۰ روی ساق پای مرد میانسالی دیده می‌شود. هنگام انتخاب 
استروئید جهت درمان.کدام حامل مناسب‌تراست؟ 
الف) کرم Sie‏ ج) پماد 
توضیح: در پوست خشک از پماد استفاده می‌شود. 


(دستیاری -بهمن V4‏ 
د) لوسیون 


JL‏ در درمان یک درماتوز مترشحه, معمولاً داروها در کدام یک از 


حامل‌های زیر استفاده می‌شوند؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) خمیر ب) dle‏ ج) لوسیون د) روغن 
توضیح: در ضایعات مرطوب و مترشحه از لوسیون‌ها و کرم‌ها استفاده 
۳۳ 
aiciaaintaa iis 5‏ ع جرت وچ دب سوه وه هه a a‏ 


مهم‌ترین عارضه ناشی ازداروهای موضعی. حساسیت و آلرژی است. 
افرادی که مستعد این عوارض هستند» عبارتند از: 

۱- مبتلایان به اگزمای وریدی مزمن یا زخم‌های پا 

۲- کودکان: عوارض سیستمیک ناشی از داروهای موضعی در کودکان 


پیشتر است. 
۳- التهاب پوست: جذب داروهای موضعی در پوست ملتههب بیشتر 
“phe‏ 
۴- افراد مسسن: نفوذ داروهای موضعی در پوست افراد سالخورده افزایش 
می‌یابد . 
ele‏ عوارض سیستمیک داروهای موضعی درکودکان بیشتر است. 
توجه: اس‌تفاده بیش از حد از داروهای موضعی سبب ایجاد عوارض 
سیستمیک می‌شود. 
توجه: بهترین درمان در پوست ملتهب حاد. استفاده از فرآورده‌های با 


کمترین احتمال ایجاد حساسیت است. 


(- غلظت داروهای موضعی به صورت درصد نوشته می‌شود و نشانه وجود 
۱ گرم از دارو در ۱۰۰ گرم از کرم یا پماد است. 

۲- واحد محاسبه بند انگشتی: میزان پماد خروجی ازدهانه تیوپی به قطر 
۵ میلیمتر و به اندازه آخرین بند انگشت اشاره که وزنی معادل ۰/۴۹ گرم در 
آقایان و ۰/۴۳ گرم درزنان دارد و ناحیه‌ای به وسعت ۳۰۰ سانتیمتر مربع را 
می‌پوشاند (شکل ۲-۱). 

۳- قانون دست: در این محاسبه منطقه‌ای به وسعت ۴ دست فرد 
بزرگسال که با گرم یماد liber af‏ ۲ واحه بند اناوت است» Wiech‏ سوه 
JS)‏ ۳-۲). 


نحوه سنجش مقدار پماد 


۲20200 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


2- 


Finger-tip unit (FTU) 


The amount of ointment expressed 
from tube applied to the finger-tip 


One FTU weighs about 0.5 g 


شکل ۰۳-۱ واحد نوک انگشت (FTU)‏ 


= 


Hand unit (one side of the hand) 


1/2 FTU covers 1 side of the hand 
1/2 FTU weighs 0.25 g 


0.25 g x Number of hand units = Weight of 
cream required for one application 


شکل ۰۳-۲ واحد دست 


کورتیکواستروئیدهای موضعی . . ۱ 

[8 مکانیسم عمل: کورتیکوا. تروئید‌ها به علت خواص ضد التهابی» 
سرکوب ایمنی و آنتی پرولیفریشن درطیف وسیعی از بیماری‌های پوستی 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. کورتیکواستروئیدها موضی از کلاس آ (فوق 
قوی) تا کلاس ۷11 (ضعیف) طبقه بندی می‌شوند. کورتیکواستروئیدها ابتدا 
درلایه شاخی منتشر می‌شوند و پس ازورود به سیتوپلاسم سلولی با رسپتور 
گلوکوکورتیکوئيد آلفا باند شده و فرآیندهای التهابی را تنظیم می‌کند. 

[al‏ نحوه مصرف: استروئیدهای موضعی به شیوه‌های مختلفی استفاده 
می‌شوند؛ استروئیدها در ترکیب با سایر داروها نیز به کار برده می‌شوند. 

۱- استروئید موضعی+کلینوکینول در درماتیت نیکلی کاربرد دارد. 

۲- استروئید+ اسید سالیسپلیک یا کلسی‌پوتریول در پسوریازیس استفاده 
هت 
۲- استروئیدها در ترکیب با آنتی بیوتیک‌ها. 
[ها پانسمان بسته: یک شیوه استفاده از استروئیدها به صورت پانسمان 


بسته (Occlusion)‏ است که برای افزایش نفوذ و اثرآن استفاده می‌شود؛ Yeo‏ 
دردرمان لیکن سیمپلکس, پسوریازیس اندام تحتانی و پمفولیکس. پانسمان 
بسته به کار برده می‌ شود (شکل ۲-۳). 

آها تزریق کورتیکواستروئید به داخل ضایعه: در درماتوزهای مقاوم به 
درمان مثل آلوپسی آرهآتاء کلونید. لیکن سیمپلکس و پروریگو ندولاریس به کار 
ea‏ 

[el‏ عوارض سیستمیک کورتیکواستروئید های موضعی: به ندرت 
ایجاد شده و عبارتند از: 


شکل ۰۳-۳ پانسمان بسته دست 


۱- سرکوب محورآدرنال-هیپوفیز: برای جلوگیری از این عارضه دوز 
استروئیدهای خیلی قوی Lb‏ کمتراز۵۰ گرم درهفته و موارد قوی کمتراز 
۰ گرم در هفته باشد. 

۲- تظاهرات کوشینگ در نوزادان 

H‏ عوارض موضعی کورتیکواستروئید های موضعی (۱۰۰/ امتحانی) 

8 آتروفی پوست: شایع‌ترین عارضه است. ممکن است دائمی‌باشد 
و اپیدرم و درم را درگیر کند. پوست صورت و سطوح فلکسور. شایح‌ترین 
مناطق ایجاد آتروفی پوستی هستند. 

۵ لکودرما: متعاقب تزریق استروئید به داخل ضایعه رخ می دهد. 

@ آلرژی تماسی: شایع‌ترین استروئیدهای مسبب ایجاد آلرژی تماسی 
هیدروکورتیزون بودزونید و هیدروکورتیزون بوتیرات است 

@ عفونت: استروئیدها می‌توانند عفونت‌های باکتریال و ویروسی را شدت 
دهند؛ dy‏ ویژه عفونت‌های ویروسی هرپس سیمپلکس. زگیل و مولوسکوم 
کنتاژیوزوم. 

9 مهار فعالیت ملانوسیت‌ها: موجب هیپوپیگمانتاسیون لوکالیزه 
می‌گردد. به ویژه در پانسمان بسته و تزریق به داخل ضایعه رخ می‌دهد. 

@ تغییرات پوستی: کورتیکواستروئیدهای موضعی می‌توانند موجب 
افزایش شکنندگی و استریای پوستی شوند. همچنین با کاهش CEL‏ همبندی 
اطراف عروق سبب اریتم. تلانژکتازی و پورپورا گردند (شکل ۳-۵ و ۳-۶). 

9 اختلال دررتشخیص بیماری زمینه‌ای: عنونت‌های قارچی در صورت 
درمان با استروئیدها» دچار تینه‌آی نامشخص (Tinea incognita)‏ می‌شوند 
که موجب اشکال در تشخیص بیماری می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 

@ گرانولوم گلوتئال شیرخواران: در شیرخوارانی که قنداق می‌گردند و 
استروئید موضعی دریافت کرده‌اند» رخ می‌دهد. 

@ عوارض ایجاد شده در صورت: مصرف کورتیکواستروئیدهای 
موضعی در صورت می‌تواند موجب عوارض زیر شوند: 

۱- بثورات | کنه‌ای که ممکن است کومدون هم داشته باشند. 


یو 


بست/ فصل ۳ * درمان‌های موضعی و مرا 


قبت از پو 


ست 


۱ 
| 


۳ 
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شکل ۳-۵ آتروفی وتلانژکتازی پس از ماه مصرف مداوم استروئید موضعی. بعد 
ازقطع استروئید ممکن است آتروفی بهبود یابد ولی تلانژکتازی غالبا باقی می‌ماند. 


۲- روزاسه (شکل ۲-۴) 

¥- درماتیت دوردهان و دور چشم 

@ عوارض چشمی: قطره‌های چشمی استروئید به ندرت موجب 
کاتاراکت. گلوکوم و عفونت هرپسی می‌گردند. 

@ عوارض ایجاد شده در ناحیه آنال: مصرف استروئیدهای قوی 
می‌تواند سبب کومدون در ناحیه SUT‏ شود. 

9 تاخیردر ترمیم زخم‌ها: کورتیکواستروئیدهای موضعی ترمیم زخم را 
به تاخیر انداخته و موجب اختلال در بازسازی اپیتلیوم می‌شوند. 

۵ پدیده ریباند: قطع استروئیدهای قوی درپسوریازیس گاهی سبب 
ایجاد پسوریازیس پوسچولار ژنرالیزه می‌گردد. 

9 عوارض عروقی: استروئیدها درمصرف موضعی ابتدا وازوکانستریکشن 
و سپس وازودیلاتاسیون ایجاد می‌کنند و با درمان طولانی مدت وازودیلاتاسیون 
ثابت Sb‏ می ماند. 
6 توجه: اگر در بیماری گال از کورتیکواستروئید موضعی استفاده شود. 


شکل ۰۳-۶ مصرف طولانی‌مدت استروئید موضعی در ناحیه آگزیلا موجب 
استریا گردیده است. 


خارش بیمار تسکین می‌بابد ولی بیماری ادامه پیدا می‌کند. 


بجز: (پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب کشور ی [دانشگا هکرمان]» 
ج) آتروفی پوست د) درماتیت دوردهان 


دوزبالاه یک ماه بعد از شروع درمان. با پاپول‌ها و پوسچول‌های فولیکولرروی 45 و 
گردن ay‏ صورت منقارن با اندازه‌های یکسان مراجعه کرده است. تشخیص بیماری 


کدام است؟ . پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا OF‏ و مازندران]) 
الف) لیکن Ob‏ ب) آکنه استروئیدال 
ج) کهیر کولینرژیک د) درمائیت تماسی 
nae ------- :‏ سر سار با اب 


درمان با تریامسینولون استوناید موضعی بوده است. امکان ایجاد plas‏ یک از 
عوارض درمانی زير در این بیمار وجود دارد؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 


الف) درماتیت پری‌اورال ب) هیپوتریکوز 
ج) هیپرپیگمانتاسیون د) درماتیت سبورئیک 
9 یاهع اجه greene‏ 


|. ۳ = 5 ۳ = 
ee tte 


آگرچه شایع‌ترین ارگانیسمی که موجب عفونت پوستی می‌شود استافیلوکوک 
gyal‏ است ولی بهتراست درصورت امکان قبل از مصرف آنتی‌بیوتیک‌های 
موضعی. آنتی‌بیوگرام انجام شود و از مصرف درازمدت نیز پرهیز شود. شایع‌ترین 
آنتی بیوتیک‌های موضعی مورد استفاده عبارتند از 

8] کلیندامایسین: در درمان AST‏ ولگاریس استفاده می‌شود. 

i‏ اریترومایسین: ژل ZY‏ آن اثری معادل کلیندامایسین ZY‏ دارد. 

] اسید فوزید یک: در درمان استافیلوکوک» اریتراسماء کراتولیز Pitted‏ 
کف پا موثر است. 

8 جنتامایسین؛ وسیع‌الطیف است و اثرقابل توجهی دردرمان عفوت‌های 


@Tabadol_Jozveh‏ کروه تبادل جزوات پزشکی 


سودوموناس آثروژینوزا دارد. مهم‌ترین مشکل جنتامایسین ایجاد حساسیت به 
آن و سایر آمینوگلیکوزیدها است. 

[il‏ مترونیدازول: در درمان روزاسه استفاده می‌شود. 

ها موپیروسین: بر روی گرم مثبت‌هاء گرم منفی‌ها و ناقلین استاف در 
مخاط بینی اثر دارد. ولی هیچ اثری روی سودوموناس ندارد. 

Hl]‏ سیلور سولفادیازین: در پانسمان سوختگی هاء پیشگیری از عفونت 
استاف اورئوس گرم منفی‌ها و درمان زخم‌های مزمن پا به کار می‌رود. 

ها تتراسیکلین: نسبت به آن مقاومت ایجاد گردیده ولی همچنان مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. عارضه جانبی آن زرد شدن پوست و لباس می‌باشد. 


ضد قارچ‌های موضعی 


آلیل آمین‌ها: فونگوسیدال هستند. دو داروی مهم این دسته. 
تربینافین (موثر بر درماتوفیت‌ها و تینهآ ورسیکالر) و نفتیفین هستند. 

ایمیدازول‌ها: فونگواستاتیک می‌باشند. کتوکونازول و مایکونازول در 
این گروه قرار دارند. برروی کاندیدا؛ درماتوفیت‌هاء پیتروسپوروم موثر هستند. 

آق] مورفولین‌ها: فونگوسیدال هستند. مهمترین داروی این دسته 
آمورولفین (به صورت لاک ناخن ۵/) است و در درمان عفونت‌های ناخن ناشی 
از درماتوفیت‌هاء برسیتالیدیوم و اسکوپولاریوپسیس موثر است . 

Hl‏ پلی‌آن‌ها: فونگوسیدال هستند. نیستاتین دراين گروه قرار داشته و بر 
روی عفونت کاندیدایی موثر می‌باشد. سیکلوپیروکس الامین» پیریتون زینک 
و سلنیوم سولفاید دردرمان عفونت‌های سر شوره. درماتیت سبورئیک و 
تینه آورسیکالر موثر می‌باشند. 


سم 155555 


در درمان SIF‏ و شپش به کار برده می‌شوند. 

Hl‏ پیروتروئیدها: نوروتوکسیک هستند و باعث مرگ انگل می‌گردند. 
پرمترین مهمترین داروی این دسته است که نوع ۸۵ آن خط اول درمان JE‏ 
است. نوع۱/ آن در درمان شپش سراستفاده شود و سپس Sy‏ هفته بعد تکرار 
righ‏ 

ها مالاتیون: یک ارگانوفسفات بوده و موجب فلج انگل می‌گردد. مالاتیون 
دردرمان گال و شپش سربه کار برده می‌شود. 

Hl‏ دیمتیکون: روی انگل را می‌پوشاند و باعث مرگ آن می‌شود ولی چون 
برتخم انگل موثر نمی‌باشد باید بعد از ۱ هفته تکرار شود. 


135555 ns 


[ها آسیکلوویر: در هرپس ژنیتال به صورت کرم ۵ هر ۴ ساعت dy‏ مدت ۵ 
روز استفاده می‌شود و اثربسیاری سریعی دارد. 

LH]‏ ید وکسوریدین: محلول ۵ یدوکسوریدین در درمان هرپس زوستر و 
تب‌خال به کار می‌رود. 


__ 
این داروها با مهار کلسی‌نورین موجب سرکوب فانکشن لنفوسیت‌های 


111-1 و 111-2 می‌شوند. تاکرولیموس و پیمکرولیموس در این گروه قراردارند. 
nol sl‏ این داروها اثری معادل کورتیکواستروئیدهای موضعی قوی 


سس ———————————— — 


دارند ولی برخلاف استروتیدهای موضعی موجب استریا و آتروفی نمی‌شوند. لذا 
می‌توان از آنها در صورت و چین‌های پوستی استفاده نمود. این داروها عملاً 
موجب افزايش عفونت موضعی و نئویلاسم نمی‌شوند. 

fll‏ تا کرولیم وس موضعی: در درماتیت Sh‏ و دست. ویتلیگو, لوپوس 
دیسکوتید. پیودرما گانگرنوزوم» لیکن پلان دهانی و تناسلی» خارش اورمیک 
و اگزما به کار می‌رود. 

Hl‏ پیمکرولیموس: از تأکرولیموس ضعیف‌تر می‌باشد. 


& مش 


آنتی‌سپتیک‌های موضعی برای شستشو و ضدعفونی کردن پوست و اشیاء 
به کار برده می‌شوند. آنتی‌سپتیک‌های موضعی برروی استافیلوکوک اورئوس 
موثرمی‌باشند ولی بر روی سودوموناس» کلس‌تریدیوم مایکوباکتریوم‌ها» 
ویروس‌ها و قارچ‌ها اثری ندارند. آنتی‌سپتیک‌های موضعی عبارتند از: الکل» 
فرمالدئید (برای ضدعفونی اجسام به کار می‌روند) و پویدون آیودین 
diss 8‏ بسیار مهم: عوارض سیستمیک ناشی از پویدون آیودین 
(بتادین) عبارتند از: هیپوتیروئیدی. هیپرتیروئیدی, نارسایی AS‏ و اسیدوز 
متابولیک. لذا در بیمارانی که اختلالات کلیوی و تیروئیدی (نظیر گواترآندمیک) 
دارند. مصرف آن کنتراندیکه است. 


fil‏ مکانیسم عمل: ترکیباتی شبیه ویتامین ۸ هستند. 


آقا ترتینوئین: در درمان کومدون‌های آکنه به کار می‌رود. تحریک پوستی 
مهمترین عارضه ترتینوئین است؛ لذا باید اقدامات زیر جهت پیشگیری از این 


عارضه انجام شود: 
- به میزان کم و هنگام شب مصرف شود؛ حتی می‌شود یک شب در میان 
استفاده گردد. 


۲- بعد از مصرف از ماساژدادن پوست اجتناب گردد. 
۳- در روزاز ضدآفتاب استفاده گردد. 
8 نکته: ترتینوئین برروی پسوریازیس موثر نمی باشد. 
نها ایزوترتینوئین: در درمان ST‏ به خصوص نوع کومدونی به کار می‌رود. 
اثرات ضد پیری دارد و بر پسوریازیس آثری ندارد. 
ها آداپالن: آداپالن اثرتحریکی کمتری نسبت به ترتینوئین و ایزوترتینوئین 
دارد به همین علت نسبت به ترتینوئین ترجیح داده می‌شود. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: هنگام شروع رتینوئیدهای موضعی (ترتینوئین 
و آداپالن) در ۶ هفته اول ممکن است کومدون‌ها بیشتر شوند. این مسئله باید 
به Las jlo‏ گفته شود. 
68 توجه: در ox‏ رتینوئیدمای موضعی. آداپالن کمتریسن و ترتینوئین 
بیشترین تحریک پوستی را ایجاد می‌کنند. 
اقا تازاروتن: در درمان آکنه و پسوریازیس به کار می‌رود. 


Bh... 


کاربرد اصلی این داروها در درمان ملاسما می‌باشد . 
LB]‏ هید روکینون: هیدروکینون ترکیبی ناپایداراست و به علت اکسیداسیون 
خودبخود تیره می‌شود. با مهار سنتزملانین و مهار تیروزین از باعث کاهش 


پوست/ فصل ۳ * درمان‌های موضعی و مراقبت از پوست 
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رنگدانه می‌شود. 
HH‏ مونوبنزیل اترهید روکینون: در ویتلیگوی وسیع به کار می‌رود. اثرآن 
احتمالاً همیشگی است. 


آق رتینوئیک اسید: در کاهش رنگدانه‌های ملاسماء لنتیگوی آفتابی و 
هیپرپیگمنتاسیون بعد از التهاب موثر می‌باشد . 

آقا فرمول ‘Kligman‏ ترکیبی از هیدروکینون, ترتینوئین و دگزامتازون 
می‌باشد که به صورت شایع و فراوان در ملاسما به کار برده می‌شود. 

8] آزلائیک اسید: کاربردهای این دارو عبارتند از: 

۱- در درمان ملاسما pil‏ متوسطی در روشن‌کنندگی دارد. 

۲- اثرضدسرطانی داشته به همین دلیل در لنتیگوی بدخیم و ملانوم به 
کار برده می‌شود. 

۳- دردرمان ATT‏ و روزاسه به کار برده می‌شود. چرا که از رشد پروپیونی 
باکتریوم AST‏ و استافیلوکوک اپیدرمیدیس جلوگیری می‌نماید. 

۴- در درمان عفونت‌های قارچی و استافیلوکوک اورئوس مقاوم به درمان 


به کار برده می‌شود. 


داروهای ضدتعریق دارای OLS‏ آلومینیوم هستند. جهت عرق OS‏ 
بیش ازحد زیر بغل» کف دست و پا ازکلرید آلومینیوم استفاده می‌شود. اين 
داروها باید شب مصرف شوند. چرا که در شب تعریق کم است و پوست خشک 
می‌باشد. عارضه جانبی کلرید آلومینیوم» التهاب پوستی و خراب کردن لباس 
می‌باشد. در تعریق شدید و مقاوم به درمان فوق‌الذکر می‌توان از تزریق بوتولینوم 


توکسین استفاده کرد 


[eg ae 


این داروها موجب کاهش ترشحات پوستی می‌شوند. 99 دارو که oly?‏ 
گروه قرار دارند. عبارتند از: پرمنگنات پتاسیم و استات آلومینیوم (محلول باروا. 
(- برای درمان ضایعات مترشحه, ۲ گرم پرمنگنات پتاسیم را به ۵۰ لیترآب 


داروهای ضدعرق 


۲- استات آلومینیوم موجب لکه و رنگی شدن لباس نمی‌گردد. 


st 
۳ 


مرطوب کننده‌ها 


مرطوب کننده‌ها موجب افزایش نرمی پوست می‌شوند. مرطوب‌کننده‌ها از 
اتلاف آب از اپیدرم جلوگیری می‌نمایند. اوره از ترکیبات مهم OLS Igo yo‏ است. 


8 هدف: یک ضدآفتاب ایده‌آل» ضدآفتابی است که کاملاًازانتقال اشعه 
UVB‏ (ط ول موج ۲۸۰ تا ۲۱۵ نانومتر) و UVA‏ (طول موج ۲۱۵ تا۴۰۰ نانومتر) 
جلوگیری نماید؛ همچنین از نظر زیبایی هم مشکلی ایجاد نکند. 

توجه: مقاوم بودن ضدآفتاب در برابر آب و شسسته شدن هم مهم است 
(به خصوص درهنگام شناکردن). 

il‏ اثرات: کرم‌های ضدآفتاب بیشتر اشعه UVB‏ را مهار می‌کنند؛ حال 
آنکه UVA‏ به ویژه در ایجاد کانسرهای پوستی نقش مهم‌تری دارد. اثرات 

۸ عبارتند از: ۰ 


کرم‌های ضدآفتاب 


۱- پیری حاصل از نور خورشید 
۲- سرکوب ایمنی پوستی 


۳- ایجاد کانسر 
۴- درماتیت‌های ناشی از آفتاب (فتودرماتوزها) به 49 of‏ ضایعات 
پلی‌مورفیک آفتابی. 


اقا ترکیسات یک ضدآفتاب: هیچگاه یک ماده تنها نمی‌تواند یک 
ضدآفتاب low!‏ را ایجاد US‏ به همین دلیل از ۲ ترکیب مکانیکی و شیمیایی 
جهت تولید کرم‌های ضدآفتاب استفاده می‌ شود . 

1- ترکیبات فیزیکی: نور خورشید را منعکس و پراکنده می‌کنند. دیاکسید 
تیتانیوم و اکسید زینک دراین دسته قراردارند و موجب مهاراشعه SUVA‏ 
پوست از نظر زیبایی مقبولیت کمی دارند. 
برخی هردو را پوشش می‌دهند. مهم‌ترین عارضه این گروه» درماتبت می‌باشد. 

SPF 8‏ چیست؟ ٩۳۳‏ نشان‌دهنده سطح محافظت یک ضدآفتاب در 

برابر اشعه UVB‏ 9 ریسک آفتاب‌سوختگی است. ۳ به زمان یا مقدار انرژی 

وابسته است که ay‏ حداقل قرمزی یا اریتم برسد و ازرابطه زیر به دست می‌آید: 
مقداری از اشعه UVB‏ که موجب حداقل قرمزی با استفاده از ضد آفتاب می‌شود . SPF‏ 

مقداری از اشعه 17۷8 که موجب حداقل قرمزی بدون استفاده از ضد آفتاب می‌شود. " 

۱۵ بین ۱۰ تا‎ SPF کمتراز۱۰ باشد. ضدآفتاب ملایم. اگر‎ SPF توجه: اگر‎ QD 

ه] مکانیسم اثر: ضدآفتاب‌ها موجب کاهش سرکوب ایمنی ناشی از اشعه 
خورشید می‌شوند . این مکانیسم نقش اصلی را در جلوگیری از کانسر دارد. 
ضدآفتاب‌ها موجب کاهش SCC‏ 9 6 می‌شوند ولی نقش آنها در ملانوم مورد 
اختلاف نظر می‌باشد. 


ماست ٩‏ وم‌سه 
مراقبت از 4 ود مت 


پوست انسان در طی زمان دچار تغییراتی در رطوبت و میزان ترشح سبوم 


تقسیم می‌گردد. 
پوست معمولی (Mixed)‏ در بخشی میانی صورت (بینی و اطراف (cs‏ 
پیشانی و چانه. چرب‌تراست و در اطراف گونه» اطراف پیشانی و گردن. طبیعی 


یا خشک می‌باشد. 
تشخیص 


- بیمارازاحساس خشکی. SH dS‏ « خارش و سوزش شکایت دارد 
(ساده‌ترین شیوه تشخیصی) . 

¥- در معاینه. پزشک در لمس احساس زبری و خشونت می‌کند. 

۳- افراد با پوست خشک در صورت Ag‏ پوستی نازک‌تر دارند» در صورت » 
آ گنه با معافة با رندارند big‏ آقزایش سی سریعتر sla‏ چروگ می‌شوند (به ویهه 


پوست معمولی 


پوست خشک 


و علل ژنتیکی 

ه درماتیت آتوپیک 

ه حمام کردن و شستشوی زیاد )4 ویژه درخانم‌های خانه‌دارو مبتلایان به وسواس) 
و هیپوتیروئیدی 


© مصرف داروهای کاهش دهنده جربی 

ه داروهای ضدآکنه مثل ترتینوئین و کرم‌های لایه بردار (گلیکولیک اسید) 
Whe‏ رفتن سن 

و lay ying‏ موتورسواران و کشاورزان 


اطراف «SL‏ پیشانی و پشت دست). 
| | بادآوری: مهم ترین عوارض پوست خشک عبارتند از: خارش, ترک و 
چروک‌های زودرس 

8] مراقبت از پوست خشک: اقدامات زیر برای این منظور به کار برده 
a a‏ 

(- جهت استحمام و شستشو ub‏ از شامپوها و صابون‌های ملایم و چرب 
استفاده نمود مانند شامپو بچه و صابون‌های روغن زیتون و بادام. 

۲- استفاده از کرم‌های ضدآفتاب چرب 

۳- استفاده از دستگاه‌های بخور در منزل (به ویژه در زمستان) 

۴- استفاده از مرطوب‌کننده‌ها و نرم‌کننده‌های روغنی بعد از حمام 

۵- استفاده از کرم‌های چرب‌کننده پس از شستشوی دست و بدن 

ls -F‏ هنگام حمام و شستن دست از آب خیلی سرد یا گرم استفاده کرد. 

۷- خانم‌ها برای SD‏ دمسودن toll‏ به جای اس عفاده از توتیک هو 
محلول‌های الکلی می‌توانند از پاک‌کننده‌های روغنی حاوی پارافین استفاده 
نمایند. 

Cold cream -۸‏ و آوسرین موجب افزايش رطوبت پوستی می‌شوند. 
8 نکته: رتینوئیک اسید و اسید گلیکولیک موجب تشدید خشکی پوست 


می‌شوند . 


oy os 


Ll‏ تشخیص؛: در پوست چرب. ترشح سبوم افزایش یافته است لذا احتمال 
ایجاد آکنه افزایش می‌یابد ولی برخلاف پوست خشک. چروک‌های پوستی FS‏ 
است . پوست چرب در نگاه ظاهری, براق است . کومدون‌های سرسفید و سیاه و 
منافذ بازدرآن مشاهده می‌شوند. افراد دارای پوست چرب. از عرق کردن زیاد و 
رطوبت بیش از حد پوست خود شکایت دارند. 
یادآوری: در پوست SS‏ شکنندگی پوست و چروک‌ها بیشتر شده ولی در 
پوست چرب. چروک‌ها کمتر است. 

LE]‏ مراقبت از پوست چرب: اقدامات زیر برای این منظور به کار می‌روند: 

- اگر در صورت این بیماران AST‏ سرسیاه وجود داشته باشد. باید از 
آنتی‌بیوتیک استفاده شود. 

۲-برای پاک کردن آرایش باید از پاککننده‌های خنشی و پاک‌کننده‌های 
حاوی الکل و خشککننده‌ها استفاده کرد. نباید از شیرپاککن‌های چرب و 
معمولی استفاده شود . 

۳- اگر منافذ باز و چرب است. مصرف تونیک‌های گیاهی حاوی فندق» 
لیموء خیار و مریم‌گلی مفید است. 
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مقسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامراان احمدی 


eee 
ول ۰۳-۲ اتیولوژی پوست چرب‎ 
(شایع‌ترین علت)‎ Kj و‎ 
ه افزایش آندروژن‌ها‎ 
(PCO) و تخمدان پلی‌کیستیک‎ 
ه مصرف آندروژن برای بدنسازی‎ 
آکرومگالی‎ ۰ 


ه درماتیت سبورئیک 
e‏ آکنه ولگاریس 


۴- برای رفع چربی و براقی پوست از سرافیل ۶۰ استفاده می‌شود. 

۵- پاکسازی پوست (اسکرابینگ) درمان موقتی بوده و حتی در صورت 
وجود | iS‏ آن را تشدید می‌نماید. 

۶-ماسک‌های گیاهی مانند ماسک بنتونیت (ماسک خاک رس) مفید 


هستنل . 
۷- کرم‌های حاوی ترتینوئین و حاوی اسید میوه توصیه می‌گردد. 
۸- اقدامات محافظتی که به این بیماران توصیه می‌شود. عبارتند از: 
الف) مصرف نکردن غذاهای چرب. تند. داغ» مشروبات الکلی و سیگار 
ب) انجام ورزش در هوای تمیز 
ج) حذف استرس‌های سایکولوژیک 
د) نوشیدن زیاد آب و مصرف میوه و سبزیجات 


. =... 

تشخیص: موهای خشک شکننده بوده و در اتتبا موخوره 
(تریکوپتیلوزیس) دارند. گاهی خارش‌دار و پوسته و یا شوره رخ می‌دهد. 

اتیولوژی: نور خورشید موجب شکنندگی و خشکی موی سرمی‌گردد؛ لذا 
بهترین روش برای جلوگیری از این عوارض استفاده ازکلاه یا روسری است. 

مراقبت: استفاده از شامپوهای ضعیف مثل شامیو بچه و حاوی 
نرم‌کننده و یا روغن‌های بادام و نارگیل توصیه می‌شود. این بیماران باید از 
برس زدن زیاد. سشوار, رنگ مو و دکلوره موها پرهیز کنند. کوتاه کردن انتهای 
موها و روغن زدن درانتهای موها برای رفع موخوره, اصلاح مشکلات تغذیه‌ای 
و استفاده از شامپوهای پروتئینه با حاوی سیلیکون نیز کمک کننده می‌باشد. 


موی چرب آ.اآ | 


تشخیص: موهای چرب براق بوده و گاهی جوش, خارش. قرمزی و 
التهاب در پوست سرمشاهده می‌شود. شکایت اصلی این افراد. زود چرب شدن 
بعد از استحمام است. 

مراقبت: بررسی علل هورمونی» دارویی و ۳00 در بانوان ضروری 
است. به بیماران توصیه می‌شود از شامپوهای مناسب برای موهای چرب 
استفاده کنند و در قدم بعد استرادیول. اسپیرونولاکتون یا سیپروترون استات 
جوز SFist‏ 
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Guideline & Book review 


موهای شوره‌دار 


H‏ اتبولوژی: شوره سرنشان‌دهنده افزایش رشد سلول‌های اپیدرمی 
پوست سراست. علل آن عبارتند از: بیماری‌ه ای ژنتیکی (درماتیت 
سبورتیک)» هورمونی. مواد غذایی و استرس‌های محیطی. در شوره‌ها معمولاً 
قارج پیتروسپوروم اووال مشاهده می‌ شود. 

آقا درمان: برای درمان از شامپوهای زینک پیریتیون. سلنیوم سولفاید. 
پیروکتون اولامین» شامپوی ضد قارچ کتوکونازول. شامپوی ستراماید استفاده 
می‌شود که Wl‏ به مدت طولانی مصرف شوند و بعد از مدتی تعویض گردند. 


رنه 


~ 1 ص۱2 
یب ی فا 

آقا اقبولوژی: علل آسیب به ناخن را می‌توان به صورت زير دسته‌بندی 
نمود: 

۱- شستشوی مکرر دست 

¥- مانیکور و پدیکور کردن بیش از حد ناخن‌ها؛ موجب ایجاد عفونت‌های 
قارچی (کاندیدا) و باکتریال و لذا تخریب ناخن می‌شود. 

۴- بیماری‌های سیستمیک مثل هیپوتیروئیدی و اختلالات عروقی 

۵- دیابست و هیپوپاراتیروئیدی می‌توانند سبب عفونت‌های قارچی و 
باکتریال در ناخن شوند. 

۶- پسوریازیس و لیکن OL‏ موجب اونیکولیز و تغییر رنگ ناخن می‌شوند. 

مراقبت از ناخن: برای مراقبت از ناخن. wh‏ اقدامات زیر انجام شود: 

۱- پوشیدن دستکش هنگام کار با مواد شیمیایی 9 مواد شوینده 

۲- استفاده از مرطوب‌کننده‌ها و چرب کننده‌ها بعد از شستشوی روزانه 

۳- هنگامی که ناخن cde ay‏ خشکی و تروماهای مکرر دچار لکونیشیا 
bls)‏ سفیدرنگ روی (QSL‏ استفاده از کلسیم اصولاً موثر نمی‌باشد بلکه 
باید با تجویز ترکیبی از اسید سبتریک, گلیسیرین و اسید لاکتیک dy‏ صورت 
لوسیون رطوبت مناسبی برای ناخن ایجاد نمود. 

۴- مصرف مکمل‌های آهن, روی. اسید فولیک و پروتئین‌های ژلاتین‌دار 
جهت رشد ناخن مفید هستند. 


اونیکولیز گردیده است. در شرح حال بیمار شواهدی از تماس با مواد شیمیایی 
یا استفاده از ناخن مصنوعی وجود ندارد. کدام بیماری مهم سیستمیک باید در 


ایشان بررسی شود؟ ‏ . (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی آدانشگاه تبریزا) 
الف) آرتریت روماتوئید ب) دیابت نوع ۲ 
ج) هیپوآلبومینمی د) پرکاری تیروئید 


قسمت دیستال آن گردیده است و هیچ علتی برای وی نيافتیم را از نظردرگیری 


plas‏ ارگان داخلی بررسی می‌کنید؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]» 


الف) LS‏ ب) قلب د) تیروئید 


ج) کلید 


(- دردرمان ضایعات مرطوب و مترشحه. لوسیون‌ها و کرم‌ها استفاده 


بش و وه 
-y‏ در ضایعات پوستی خشک : پمادها به کار ody‏ می‌شوند . 


۳- عوارض سیستمیک ناشی از داروهای موضعی در کودکان بیش 


۴- مهم‌ترین عارضه ناشی از داروهای موضعی. حساسیت و آلرژی 
است . 

۵- یکی از شبوه‌های استفاده از استروئیدهای موضعی dy‏ صورت 
پانسمان بسته است. پانسمان بسته موجب افزایش نفوذ و اثر 
استروئیدهای موضعی می‌شود. 

۶- مهم ترین عوارض موضعی. کورتیکواستروئید های موضعی عبارتند 
ز:آتروفی پوست (شایع‌ترین عارضه). لکودرماء آلرژی تماسی عفونت 
(هرپس سیمپلکس. زگیل و مولوسکوم کنتاژیوزوم). هیپوپیگمانتاسیون 
لوکالیزه. افزایش شکنندگی پوست و استریاء اریتم تلانژکتازی» پورپورا؛ 
گرانولوم گلوتئال شیرخواران» کومدون در صورت. روزاسه» درماتیت دور 
دهان و چشم. تاخیر در ترمیم زخم‌ها و پسوریازیس پوسچولر ژنرالیزه. 

۷- کرم‌های ضدآفتاب بیشتر اشعه UVB‏ را مهار می‌کنند حال آنکه 
اشعه ۲7۷۸ به ویژه در ایجاد کانسرهای پوستی نقش مهمتری دارد. 

SPF -۸‏ نشان‌دهنده سطح محافظت یک ضدآفتاب در برابر 
اشعه UVB‏ 9 ریسک آفتاب سوختگی است. 


IC‏ یادداشت 
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آنالی زآماری سوّا 


> درصد سوالات فصل ۴ در ۱۹ سال اخیر: 7۴۱۸۷ 


+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 
(- درماتیت آتوپیک به ویژه توجه به معیارهای ماژور و مینور, 
۲- درماتیت سبورئیک. ۳- درماتیت تماسی آلرژیک, ۴- درماتیت 
(درماتیت دیس‌هیدروتیک). ۷- درماتیت نومولار (سکه‌ای) 


تعریف 
۳ | 


درماتیت با اگزما به بیماری‌های التهابی پوست اطلاق می‌گردد که دارای 
ویژگی‌های زیر می باشد: 

۱- خارش تشانه بارز اگزما بوده و CLE!‏ شدید است. 

۲- قرمزی و تورم پوست 

۳ ایجاد کراست (دلمه) و پوسته‌ریزی 
ر ۴-لیکنیفیکاسیون و ضخیم شدن پوست 
5-)هیپرپیگمانتاسیون و هیپوپیگمانتاسیون 

۳ مورد اول در اگزمای حاد و ۲ مورد آخردر اگزمای مزمن رخ می‌دهند. 


iss rey as agile. Tern) |‏ اسپونیوتیک دارند؛ 
یعنی ادم داخل سلولی و بین سلولی دارند. به همین علت نام sl Soo‏ 
درماتیت اسپونژیوتیک است. 


توجه: : التهاب jee) sa‏ یی با اریتم. ادم و ژزیکولٍمشخص 


می‌باشد isl.‏ هر اغاب موارد شا شدید bud‏ 


ِ : و( 
ee Gn, .‏ 


8 تعریف: درماتیت آتوییک یک بیماری مولتی فاکتوریال است. سن 
معمول ایجاد این بیماری قبل از ۵ سالگی است. آتوپی ودرماتیت آتوپیک در 
کشورهای پیشرفته صنعتی وبا وضعیت اقتصادی بهد شتي بهتر sp,‏ 3 در حال اف “told‏ ۳ 
است. : زمینه ژنتیک cast‏ 9 عواعل jaya) glucan‏ بیقاس تفش اسنانی. دارند. ‏ 

il‏ کرایتریاهای تشسخیصی: دو نوع تقسیم بندی تشخیصی در درماتیت 
آتوپیک وجود دارد. اولین کرایتریاهای تشسخیصی براساس کرایتریاهای ماژور 


درماتیت آتوپیک 


و مینوراست. 
@ کرایتریاهای ماژون وجود حداقل ۳ مورد الزامی است: 
- خارش 


۲- مورفولوژی و انتشار تیپیک (در شیرخواران درگیری صورت و سطوح 
اکستانسور و در بالغین لیکنیفیکاسیون فلکسورها) 

۳- درماتیت مزمن یا مزمن عود کننده 

۴- سابقه شخصی b‏ خانوادگی بیماری‌های آتوپیک (آسم. رینیت 
آلرژیک» درماتیت آتوپیک) 

@ کرایتریاهای مینون وجود حداقل ۲ مورد الزامی است: 

)- کاتاراکت ساب کپسولار قدامی 

۲- کونژنکتیویت راجعه 

۳- گزروزیس (خشکی پوست) 

(Cheilitis ) کیلیت‎ -۴ 

۵-ایکتیوز, افزایش خطوط کف دست‌هاء کرتوزپیلا 

۶- آغاز بیماری درسنین پایین 

۷- برجستگی پری فولیکولار 

۸- استعداد برای عفونت‌های پوستی (به ویژه استاف طلایی و 
ویروس (HSV‏ 

-٩‏ چین زیر چشمی دنی مورگان 

۳ کرتوتولونن 

۱- تیره شدن اطراف چشم 

۴- درماتیت غیر اختصاصی دست و پا 

۳- واکنش IGE‏ (واکنش سریع تست پوستی» تست 1۸5۲مثبت) 

۴- افزایش ع1 سرم 

۵- پیتریازیس آلبا 

۶- رنگ پریدگی یا اریتم صورت 

۷- افزایش حساسیت غذایی 

۸- اثرات عوامل محیطی و هیجان 

14- خارش در زمان تعریق 

۰- حساسیت به پشم و حلال‌های چربی 

0۱- درموگرافیسم سفید 

۲- اگزمای آرئول پستان 

pic -۳‏ تحمل غذایی 

۴- وجود چین‌های قدامی‌گردن 

Hl‏ کرابتریاهای تعدیل یافته 

پوست خارش داریا گزارش خراشاندن و مالیدن در کودک به وسیله والدین 

به همراه حداقل ۲ مورد از موارد زیر: 
- شروع پیش از ۲ سالگی (اگر کودک کمتراز ۴ سال دارد کرایتریا حساب 
نمی‌شود.) 


تسه 


پوست/ فصل ۴ * درماتیت و اگزما 


۸,۲( 202001 آ «) گروه تبادل جزوات پزشکی 
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۲- سابقه قبلی ازدرگیری پوست (درگیری در گونه‌ها در کودکان کمتراز 
۰ سال) 

۲- سابقه خشکی منتشر پوست 

۴- سابقه بیماری‌های آتوپیک دیگر(یا هر بیماری آتوپیک در خانواده 
درجه ۱ کودکان کمتر از ۴ سال) 

۵- درماتیت در چین‌های بدن Ly)‏ درماتیت گونه‌هاء پیشانی, نواحی 
خارجی و اندام‌ها در کودکان کمتراز۴ سال) 

Hl‏ خارش: مهمترین علامت درماتیت آتوپیک وجود ,خارش شدید است. 
خارش با محرک هایی که سبب عرق کردن می‌شود يا تماس با فیبرها شروع 
می‌شود. در درماتیت آتوپیک پاسخ به لروییتید‌هایی مثل ماده ۲ تخییر 
می‌کند. اپیوئيدها و پروتتازها را در بروزخارش دخیل دانسته‌اند. سیتوکین‌ها و 


",اینترلوکین #۱۴ر تشدید خارش موثر هستند. خارش باعث التهاب نوروژنیک و 


0 


ایجاد پاپول Ste‏ می‌شود. 

کلوسپورین ژر این بیماران باعث قطع سریع خارشی می‌شود. 
HI‏ پاتوژنز: مهم ترین تغییر ایمنولوژیک در درماتیت آتوپیک, فعال شدن 

TH-2‏ و درنتیجه تولی د 11-5 gIL-10 IL-6‏ 13-للمی‌باشد؛ همچنین 

TH-1‏ سرکوب می‌گردد. 

- اینترلوکین 5و IL-6‏ باعث افزایش IGE‏ ائوزینوفیل می‌شوند. 

۲- 11-10 باعث مهار افزايش حساسیت نوع دیررس می‌شود. 

IL-4 -۴‏ تولید اینترفرون گام را کاهش می‌دهد و در نتیجه احتمال بروز 
درماتیت‌های تماسی نوع آلرژیک در تماس‌های طولانی افزایش می‌یابد. 

9 سلول‌های :TH-2‏ جذب پوستی آنتی‌ژن‌های استافیلوکوکی باعث 
تولید سیتوکین‌های 131-2 و در Cyl‏ تشدید درماتیت آتوپیک می‌شود. 
سلول‌های لانگرهانس در پوست این بیماران باعث تحریک لنفوسیت‌های T‏ 
شده و آنها را به 113-2 تبدیل می‌کنند. 

@ منوسیت‌ها: منوسیت‌های خون محیطی در این بیماران 
پروستاگلاندین‌های بیشتری تولید می‌کنند و PGE-2‏ باعث کاهش تولید INF‏ 


. نوک‎ ga 
استیل کولین: میزان استیل‌کولین در پوست این بیماران یه شدت‎ @ 
است, استیل‌کولین در مبتلایان به درماتیت آتوپیک سب خارش‎ abl افزایش‎ 
. شدید ولی در افراد سالم باعگردرد مشود‎ 
افزایش خروج اپیدرمی آب: در بیماران آتوپیک سد اپیدرمال با وجود‎ 9 
ظاهر طبیعی» غیرطبیعی است و افزایش خروج اپیدرمی آب با شدت بیماری‎ 
کاهش‎ cde کاهش رطوبت محیط: درماتیت آتوپیک در زمستان به‎ @ 
رطوبت محیطی بدتر می‌شود.‎ 
بیماران‎ el TEE موتاسیون‌های ارتی: موتاسیون ارئی درژن گیرنده‎ @ 
می‌شود.‎ CAL وجود دارد که در کروموزوم 110 در۶۰ 4 اقوام بیمار‎ 
تظاهرات بالینی‎ 
مرحله است:‎ ۳ shld توزیع درماتیت براساس سن فرد فرق می‌کند و‎ 
مرحله شیرخوارگی: اين مرحله از ۲ ماهگی آغاز و نیمی از این موارد تا‎ @ 
موارد درماتیت آتوییک ازسال اول زندگی‎ LF . ماهگی فروکش می‌کنند‎ ۱/۸ 
ماهگی شروع می‌شود. علائم با قرمزی و پوسته شدن گونه‌ها آغاز‎ ۲ Lopate 
ASL اکستانسو رنه پیشروی می‌کند.‎ ely lin 3: 
وردها گرنم باشد. ضایعات مترشحه و‎ 
گزودتیو هس‌تند لفادوپتی و و بروز عفونت ثانویه شایع است. بیماری سیر‎ ۱ 
نوسان دار( خاموشی و تشدید) دارد که با عواملی مثل دندان درآوردن» عفونت‎ 


شکل ۰۴-۱ درماتیت آتوپیک درکودکان. در کودکان اریتم وپوست دهی در 
گونه‌ها مشاهده می‌شود» ods‏ مناطق دور بیتی ودهان گرفتار نمی‌باشند. 


تنفسی, تحریکات احساسی و تغییرات آب و هوا مرتبط می‌باشد «شکل ۴-۱). 
@ مرحله کودکی: شروع این مرحله از ۱۸ تا۲۴ ماهگی است که الگوی 
درگیری ضایعات تغییر می‌کند و تا ۱۰-۱۲ سالگی ادامه دارد. نواحی شایع درگیر 
فلکسوره)‌شامل چین‌های آرنج, زانو, مج دست, مج پاء پلک و طرفین 
گردن است. به ضایعات طرفین گردن Atopic dirty negk‏ می‌گویند؛ چرا که 
قوجب ب پیگمانتاسیون رتیکولرمی‌شود. ضایعات با ادامه lag‏ کردن خارش 
نهايتاً ظاهر لیکنیفیکه (شبیه به چرم) پیدا می‌کنند. 
8 غفکقه: در این گروه درگیری reds‏ همراه تغییرات ناخن شایع است. 
8 غفکقه: احتمال عفونت‌های ثانویه باکتریال و 1187 در این مرحله وجود 
دارد (۱۰۰/ امتحانی). 
@ مرحله بالغین: از ۱۲ سالگی به بعد است. پوست این بیماران خشک 
است. حالات مختلف درگیری به صورت درگیری ژنرالیزه و با مشابه درگیری 
کودکان (سطوح تسطوح فلکسور) وجود دارد. اغلب بگلوقیزانسپزین استاف طلایی 
وجود وس pleas.‏ تیره پوست ظایعات شدیداً پیگمانته و گاهی 
هیپوپیگمانتاسیون به cde‏ خراشیدگی ایجاد می‌شود. عفونت HIV‏ 
تشدید یا بروز بیماری نقش دارد «شکل ۲ F-‏ 9 ۴-۲). 
توجه: با افزایش درجه حرارت eas‏ سترس در ao‏ به رختخواب 
خارش آغاز می‌گردد. 
08 بادآوری: دو عفونت شایع در مبتلایان به درماتیت آتوپیک عبارتند از 
(- استافیوگوک آورتوس 
۲- هرپس سیمپلکس (HSV)‏ به همین دلیل باید ازتماس پوست 
مبتلایان به درماتیت آتوپیک با تبخال اجتناب شود. 
fl‏ تظاهرات همراه 
@ پوستی 
(- چین‌های عرضی در زیر پلک تحتانی به نام چین‌های دنی مورگان 
۲- - پیتریازیسس آلبا: : نوعی درماتیت Subclinical‏ است که در کودکان و 
مخصوصاً درتابستان رخ می‌دهد یقرب زین Wi‏ با ۳266های پوسته‌دار 
ظریف. هیپوپیگمانته. بدون علامت و با حاشیه نامشخص تظاهر می‌یابد. 


@Tabadol_Jozveh —‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Mainly on 
Flexor 
Surfaces 


شکل ۰۴-۲ درماتیت آتوپیک بزرگسالان 


اکثرً در قسمت‌های طرفی گونه کودکان Soul‏ می‌شود. قسمت‌های فوقانی و 
طرفی بازو و تنه سایر مناطق درگیر ald‏ هستند . اطمینان بخشی به والدین و 
مصرف مرطوب کننده اغلب کافی JS) asl‏ ۰)۴-۵. 


۳- کراتوز پیلار: با ضایعات فولیکولر کاراکتریستیک در قسمت لترال(بازوها ) 


وران؛ باتکوگونه‌ه مش خص می‌شود. این اختلال درافردآتوپیک شایع‌تر 
است . پوست در لمس شبیه به کاغذ سنباده است. این ضایعات بی‌علامت بوده 
و اکثر بیماران به دلایل زیبایی به دنبال درمان می‌گردند. نیشانه Hertoghe‏ که 
عبارت است از باریکی بخش خارجی ابروها گاهی > cl‏ بیماران رخ می‌دهد. 

@ عروقی: دراین بیماران علامت Head light‏ که رنگ پریدگی اطراف 
دهان, بینی و چشم می‌باشد. وجود دارد. با زدن یک ضربه. درماتوگرافیسم 
سفید ظاهر می‌شود (شکل ۴-۴). 

جشم 

۸۱۰-۱ این بیماران کاتارکت ساب کپسولار قدامی یا خلفی دارند. 

۱-۲ این بیماران کراتوکونوس دارند. 

ها سایرتظاهرات آتوپی: رینیت آلرژیک و آسم آلرژیک در۸۳۰-۵۰ 


بیماران به صورت دیررس رخ می‌دهند. 

اه عوارض درماتیت آتوپیک: افزایش ب-روز عفونت (باکتریایی» قارچی 
وویروسی) و افزایش واکنش‌های حساسیت دارویی وابسته به توآنوع 
آنافیلاکتیک در این بیماران وجود دارد. 

ع] درمان 

@ آموزش وبهداشست: اولین اقدام دراین بیماران آموزش به بیمار, 
خانواده و پرسنل بهداشتی است. این بیماری با سرما و استرس تشدید می‌یابد . 
این بیماران Lb‏ ازرجانشین‌های صایون استفاده کنند؛ چرا که پاک‌کتنده‌ها 
موجب تشدید آن می‌شود. از لباس‌های کتانی استفاده شود و ازلباس‌های 

۳ 


پشمی پرهیز شود. معمولاً پرهیزغذایی خاصی وجود ندارد. آلرژن‌های محیطی 
ازعوامل تشدید کننده هستند ولی دستکاری محیطی اغلب لازم نیست. 
مایت‌های خانگی ازعوامل تشدید کننده هستند. 

@ درمان‌های موضعی: امولینت‌های حاوی سرامید بعد از حمام کردن 
به کار برده می‌شوند. از استروئیدهای موضعی نیز می‌توان استفاده کرد. مصرف" 
استروئید موضعی درشب همراه با امولينشت در روز برای کنترل بیماری کافی 
است. درموارد مقاوم و طولاني مي‌ت-وان از تاکرولیم وس و پیمکرولیموس 
موضعی استفاده کرد. 

9 درمان‌های سیستمیک: آنتی‌هیستامین‌های نسل اول به ویژه 
توکس ی [یی در کنقرل خارش موثراست» لذا با کتترل خارش: خواب بیمار 
خوب می‌شود. در موارد شدید 9 زنرالیزه می‌توان از استروتيدهاي خوراكي برای 
مدتی کوتاه استفاده کرد. برای جلوگیری از عفونت با استاف طلایی گاهی 
آنتی بیوتیک‌های خوراکی تجویز می‌گردند. در موارد مقاوم و slab‏ فتوتراپی با 
اشعه UV‏ 9 ۲7۷۸ موثر است. 

ها وا کسیناسیون: در مبتلایان به درماتیت آتوپیک, واکسیناسیون 
اشکالی ندارد و کنتراندیکه نمی‌باشد؛ فقط در بیمارانی که به تخم‌مرغ 
حساسیت شدیدی دارند باید واکسیناسیون در یک مرکز مجهز انجام شود. 


آرنج و گردن با سابقه ضایعات مشابه از دوران شیرخوارگی مراجعه می‌کند. در 
معاینه پلاک‌های اریتماتو ضخیم همراه با افزايش خطوط پوستی مشهود است. 


کدام تشخیص مطرح است؟ (پرانترنی -اسفند ۳ ۸) 
الف) پسوریازیس ب) لیکن DL‏ 
ج) درماتیت سبورئیک د) درماتیت آتوپیک 


گردن. cpm‏ آنته کوبیتال و جین پوپلیته شده است. کدام یک از درمان‌های 


موضعی زیرارجح است؟ (دستیاری -بهمن MA‏ 
الف) تریامسینولون ب) کلوتریمازول 
ج) موپیروسین د) اکسید دوزنگ 
8ب و دزن سدسرم مسج سس مج رسای ای ده 


آنوپیک می‌باشد؟(پانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 


الف) خارش ب) گزروزیس 
ج) کراتوز پیلار د) اگزمای نیپل 
59 اند ات مات ای هت مات دنه هس هنت 


(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) ایکتیوز ولگاریس ب) کراتوز پیلار 
ج) کف پای ترک خورده د) پیتریازیس LT‏ 
: سس صسسه سب جاو توت عم سوت وی 


شایح‌تر است؟ د«پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشور یآدانشگا AF‏ و مازندران/» 
الف) چین‌های آنتی‌کوبیتال و پوپلیته 
ب) پلک‌های فوقانی و لب‌ها 


پوست/ فصل ۴ * درما 


ثیت 


و اگزما 
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درماتیت Ky gil‏ دوران نسیرخوارگی 


و 


بست/ فصل ۴ + درما 


تیت 


"= ۱ ۳ 
۳ شایعترین مناطق درگیر 0 
Pre eine 3‏ 
plo‏ مناطق شایع درگیر [ ] 
درماتیت آتوپیک دوران کودکی و بزرگسالی 
اگزما گوش درماتیت سر و گردن 
اریتم» پوسته ریزی و فیشر در زیر لاله گوش ابتدا در صورت و گردن ممکن است با 
و پشت گوش * عفونت اضافه شده باکتریال | | عفونت با مالاسزیا شعله ور شود. 
اگزمای us‏ 
در اثر تماس با لباس ایحاد می‌ شود ‌ 
مانند ورزشکازان و زنان حامله ۳ - - 
(مانند ورزشکاران و زنان حامله) ان خشکی و شکاف خوردن SUSE‏ 
(ورمیلیون لب) + فیشور (شکاف) و 
بثورات لیکنوئید التهاب گوشه لب 
پاپول‌های کوچک و متعدد Ble‏ : 
به رنگ صورتی در آرنج و به میزان رتم و پوسته ریزی اطراف ورمیلیون 
کمترزاه ممولً درکودکانآتوییک | ۰ || لب کهغلب پا لیس زدن لب تحریک 
در بهار و تابستان رخ می‌دهد. ۱ و 

۱ (اگزمای ناشی از لیس زدن لب) 
ضایعات شبیه پروریگو اگزمای دیس هیدروتیک 
پاپول‌ها و ندول های سفت گنبدی ۲ ری کی 
شکل با کراست مرکزی در سطوح sie,‏ 
ای درماتیت‌های کف پای نوجوانان 
اگزمای آتوپیک دست ۱۵ ۸۱۱ اگزمای Glazed‏ پوسته ریزی و 
اع روت ان درعانت مان بط ترک (فیشر) در قسمت جلوی کف پا 
تحریکی سوار می‌شود. 

شایستویزن ستامای درگیر لا 

ضایعات سکه ای (Nummular)‏ = رگیر مد 

پلاک های اگزمایی سکه‌ای شکل» بر مناطق درگیر BE‏ 

اغلب ترشح و کراست داشته و در انواع ek‏ 

نتهای (Lab)‏ بیشتر دیده می‌شود. 

شکل ۰۴-۳ توزیع ضایعات پوستی در درماتیت آتوپیک دردوران شیرخوارگی. کودکی و بزرگسالی و سایرانواع اگزما 
ج) گونه و اکستانسور آرنج 
د) کف دست‌ها 
3 
«aE‏ رع و وتات شلوا جاوما هه ماخ زمیات سود پوسته‌ریزی. که والدین او از بی‌قراری شیرخوار SLY‏ می‌باشند. مراجعه کرده 
سس مثال: شایع‌ترین و اختصاصی‌ترین تظاهر درماتیت آتوییک در فاز کودکی 


است. کدام یک از درمان‌ها توصیه نمی‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) تجویز امولینت مانند وازلین 
ب) لباس نخی و نرم برای کودک 


i‏ ۲-۱۲ سالگی) plas‏ می‌باشد؟ 
(al‏ التهاب در نواحی فلکسورال 
PP‏ ج) التهاب سطوح اکستانسور 


(پرانترنی شهریور ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
ب) التهاب گونه‌ها 


0( خارش زنرالیزه 


— 62۵120200۱02۷6 گروه تبادل جزوات پزشکی 


رنگ پریدگی قسمت مرکزی صورت 


چین های قسمت قدامی گردن 


هیپوپیگمانتاسیون بعد از A‏ 
هیپوپیگمانتاسیون در محل ضایعات اگزما 
رخ می دهد. 


goose-bump شکل‎ 4 


افزايش خطوط کف دست و پا 


شکل ۴-۴. تظاهرات همراه در درماتیت آتوپیک 


ج) تجویز آنتی‌هیستامین‌های خوراکی خواب‌آور 
د) محیط خواب شیرخوار گرم با پوشش پشمی باشد. 


اکستانسور اندام‌ها ویزیت می‌شود. ضایعات از ۴ ماهگی شروع شده و مادر وی 

ضایعات مشابه را در گذشته تجربه کرده است. در معاینه بیمار خشکی شدید 

پوست. مشهود است. plod‏ موارد ذیل از کرایتریای ماژور بیماری است. بجز: 
(پانترنی شهریور ٩۶‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوا]) 


ج) توزیع ضایعات د) سابقه خانوادگی 
2 ۳/۱ 


«flo‏ پسری A‏ ساله با شکایت ازماکول‌های هیپوپیکمانته بدون علامت 
در diet Keb‏ مراجعه کرده است. در aisles‏ حاشیه ضایعه نامشخص می‌باشد 
و پوسته مختصرروی آن وجود دارد. معاینه با لامپ وود منفی می‌باشد. با توجه 
به محتمل‌ترین تشخیص کدام یک از درمان‌های زیررا در این بیمار پیشنهاد 
می‌کنید؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]» 


الف) پماد تاکرولیموس 


به علت خاراندن ضایعات به صورت 
خطی يا نقطه نقطه‌ای ایجاد می شود. 


پاپول cle‏ کراتوتیک فولیکولر با 
حلقه اریتماتو یا زمینه اریتماتو پچچی 


اکسکوریشن 


خشکم پوست 


پوست خشک به همراه پوسته ریزی 
ظریف 

ایکتیوز ولگاریس 

پوسته ظریف سفید تا پوسته های 
چند وجهی قهوه‌ای که بیشتر در 


ساق پا دیده می شوند. 


شکل ۴-۵. پیتریازیس آلبا برروی صورت کودکان یافته شایعی می‌باشد؛ باید به 
والدین اطمینان داد که این لکه‌های سفید با گذشت زمان از بین می‌روند. 


ب) توصیه به مصرف روزانه مرطوب کننده 
ج) کورتیکواستروئید موضعی گروه UI‏ 
د) داروی آنتی‌فونگال موضعی 


ی 


بست/ فصل ۴ * درما 


os 


و اگزما 


پو 


ست/ فصل ۴ + دره 


ماتیت 


و اگزما 


sm) 


۳۴ 
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تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۴-۶ . درماتیت سیورئیک. به پوست‌های زرد در قسمت قدامی پیشانی ابروها وگونه‌ها توجه کنید. دراین بیمارپشت گوش و سرهم درگیربوده وبیماراز 
شوره سرهم شکایت دارد. 


ریت و ime‏ 

آقا تعریف: این بیماری یک بیماری پاپولواسکواموس مزمن و خفیف 
پوستی است. 

ها dul‏ میولوژی: شیوع 1۲-۵ دارد و در مردان شایعتر است. 

81 مناطق درگیر: پوست سر صورت. سینه. پشت و نواحی فلکسورال 
بیشتر درگیر هستند که به علت وجود چربی بیشتر در پوست این مناطق است. 

Hl‏ اتیولوژی: مخمرمالاسزیا در ایجاد این بیماری نقش دارد. ضایعات این 
Lay‏ درمناطق با چربی بالا بیشتررخ می‌دهد, به همین Ede‏ درمبتلایان 
به پارکینسون که افزایش چربی پوست وجود دارد. درماتیت سبورتیک شایع‌تر 
است . نکته مهم این است که بر BIE‏ تصور میزان ترشح سبوم در پوست افراد 
مبتلا به درماتیت سبورئیک بیشت از افراد طبیعی نمی باشد. 
8 -نفکقه: در بیماران مبتلا به ایدز درماتیت سبورئیک شدیدترو کنترل آن 
دشوارتر است . 

اقا علائم بالیفی: Shy‏ این بیماری پوسته‌های زرد و چرب بر روی یک 
بیماری بدنبال عواملی مثل استرس. خستگی و تماس با نو رآفتاب است. 
خارش هم با درجات مختلف وجود دارد (شکل ۴-۶). 

[ اسکالپ: زودرس ترین cools‏ درماتبت سبورئیک. شوره سر 
گردن پیشرفت کنند. در موارد مزمن» ریزش مو رخ می‌دهد که با رفع التهاب» 
برگشت پذیراست. پشست گوش‌ها نیزاز محل‌های درگیری است و احتمال 


سس _ایجاد اوتیت اکسترن نیز وجود دارد. 


@ صورت: درصورت معمولاقسمت داخلی اپروها. ow‏ دو ابرو و چین‌های 
نازولبیال درگیر می‌شوند که dy‏ صورت قرمزی و پوسته ریزی می‌باشد. بلفاریت 


شایع است و در موارد شدید زخم پلک‌ها و ریزش مژه‌ها رخ می‌دهد. یک ناحیه 
درگیر درآقایان چانه و درگیری نواحی ریش سبیل و خط ریش است که با بلند 
شدن موهای این ناحیه رخ داده و با اصلاح کردن و تراشیدن ریش برطرف 
می‌ شود (۸۱۰۰ (local‏ 

6 تنه: شایعترین الگوی درگیری نوعی به‌نام Petaloid form‏ است که 
اغلب درمردان با درگیری قدام سینه و قسمت فوقانی پشت رخ می‌دهد. 
شایعترین محل درگیری در قفسه سینه حد فاصل بین سینه‌ها است. 

@ نواحی فلکسور(چین‌ها): نواحی آ گزیلا (معمولاً دوطرفه). ALES‏ ران, 
نواحی آنوژنیتال. زیر پستان‌ها و ناف ممکن است درگیر شوند. به علت وجود 
تعریق احتمال اضافه شدن عفونت انویه و گسترش ضایعات فراتر از چین‌ها 


وجود دارد. 
() توجه: تظاهر درماتیت سبورئیک دراین مناطق نیزبه صورت قرمزی و 
پوسته‌های چرب (شوره) می‌باشد. 


8 غفکقه: در موارد مقاوم و شدید درماتیت سبورئیک Lb Ley‏ نظر 
عفونت HIV‏ مورد ارزیابی قرار گیرد (۱۰۰/ امتحانی). 
8 کنکته: برخی داروها مثل متیل دوپاء کلروپرومازین» سایمتیدین تظاهراتی 
شبیه به درماتیت سبورئیک دارند. 

HI‏ درمان: نکته مهم در درمان این بیماران آموزش است که بیمار متوجه 
شود این یک بیماری عود کننده است و نیازمند سال‌ها درمان می‌باشد. در آغاز 
معمولا از درمان موضعی استفاده می‌شود . در موارد شدید و polio‏ به درمان. 
داروهای خوراکی به کار برده می‌شوند. دو گروه از داروهایی که برای درمان 
درماتیت سبورئیک استفاده می‌شوند» عبارتند از: 

- داروهای ضدقارچ: اثر پایدارتری دارند. 

¥- داروهای ضدالتهاب (کورتیکواستروئیدها): اثر سریع‌تری دارند. 

در درماتیت سبورئیک سر شامپوهای کتوکونازول. سلنیوم سولفاید. 


زینک پیریتیون و تار به کار برده می‌شوند. در مواردی که داروهای ضدقارچ به 
تنهایی موثر نباشند یا التهاب وجود داشته ddl‏ استروئیدهای موضعی خفیف 
تا متوسط تجویزمی‌گردند. در موارد شدید. داروهای خوراکی ضد قارچ مثل 
کتوکونازول, فلوکونازول یا ایتراکونازول به مدت کوتاهی اندیکاسیون می‌یابند. 


پوسته‌های چرب زرد رنگ درپوست سر. مرکزصورت وروی جناغ سینه, ابروها 
و مژه‌ها مراجعه نموده است. این ضایعات با استرس. خستگی و تغییرات فصلی 
"_ آب و هوا. تشدید می‌یابند. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی -اسفند (AV‏ 
الف) درماتیت سبورئیک ب) پسوریازیس 
ج) روزاسه د) لوپوس جلدی 


ناحیه ریش مراجعه کرده اسست. وی از بروز ضایعات در زمان رشد موهای ریش 
شکایت دارد و ذکرمی‌کند که با تراشیدن موهای ریش ضایعات از بین می‌روند. 
plas’‏ بیماری دروی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور یآدانشگاه شیرازا) 
(call‏ درماتیت سبورئیک 
ج) درماتیت آتوپیک 


ب) پسوریازیس 
د) درماتیت تماسی تحریکی 


در سرو پلاک‌های اریتماتوی پوسته‌دار در قسمت میانی صورت. قدام استرنوم و 

کانال گوش خارجی مراجعه کرده است. علی‌رغم درمان‌های متعدد هیچ بهبودی 

حاصل نشده است. کدام یک از بررسی‌های زير در این بیماری ضروری است؟ 

(پرانترنبی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) HIV test‏ 


Tzank Smear (call 
Patch test (¢ 


Cy ۰ 0 


Serum IgE د)‎ 


(پرانترنی اسفند ٩۳‏ _فطب ۳ کشور یآدانشگاه همدان وکرمانشاه]) 


الف) فلوکونازول ب) ایتراکونازول 
ج) تربینافین د) کتوکونازول 


صورت و aol‏ اطراف استرنوم مراجعه کرده است. بیمار اظهار می‌دارد که وقتی 
ریش وی بلند می‌شود اریتم و OU oo Scale‏ بوجود می‌آید و با اصلاح ریش 
ضایعات پاک می‌شوند. کدام گزینه در مورد بیماری وی غلط است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرا]) 

(Lill‏ بیماری در فصول مختلف بهتر و بدتر می‌شود. 

ب) در موارد شدید تریینافین خوراکی لازم است . 

ج) استرس و خستگی باعث تشدید بیماری می‌شوند. 

د) مصرف کورتیکواستروئید موضعی به صورت متناوب از جمله درمان‌هاست . 


fle‏ درماتیت دست را می‌توان به صورت زیر تقسیم بندی کرد: 
درماتیت هییرکراتوتیک کف Cad‏ درماتیت نوک انگشت 
علل اگزوژن: درماتیت led‏ تحریکی» درماتیت تماسی آلرژیک 


درماتیت وزیکولوبولوز دست ee‏ | 


[قا تعریف: نام‌های دیگراین بیماری پمفولیکس. دیس‌هیدروز و اگزمای 
دیس‌هیدروتیک است . 
fa]‏ تظاهرات پوستی: بروز ناگهانی وزیکول‌های راجعه قرینه برروی کف 
دست‌هاء حاشیه لترال انگشتان یا کف پا مهم‌ترین تظاهرات هستند. درگیری 
دست به تنهایی در ۸۸۰ موارد رخ می‌دهد (شکل ۴-۷). 
Hl‏ اتیولوژی: fle‏ پمفولیکس عبارتند از: 
۱- ایدیوپاتییک 
Id reaction -۲‏ ناشی از عفونت‌های قارچی 
Id reaction -۳‏ درماتیت تماسی از مناطق درگیر 
۴- فعال شدن مجدد سیستمیک درماتیت تماسی ناشی از نیکل 
آق درمان: در مرحله وزیکولار و Joli‏ « محلول بارو (استات آلومینیوم) 
به کار برده می‌شود. جهت درمان خارش از محلول‌های موضعی حاوی کامفر 
و منتول و آنتی‌هیستامین‌های خوراکی استفاده می‌شود. کورتیکواستروئیدهای 
موضعی با قدرت متوسط نظیر تریامسینولون و کرم مومتازون و پماد 
فلوئوسینولون نیز کمک کننده هستند. 


شدت خارش‌دارو بدون درد و قرمزی در ناحیه کف هردو دست از حدود یک 
هفته قبل مراجعه نموده اسست. بیمار سابقه بیماری آسم را در پدر خود و سابقه 
قبلی ایجاد ضایعات مشابه را در سال گذشته در خود می‌دهد. که طی مدت ۲ 
هفته بهبود یافته اسست. کدام یک از تشخیص‌های زير در این بیمار محتمل‌تر 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
(call‏ اگزمای دیس هیدروتیک 

ب) گال 

ج) عفونت با هریس سیمپلکس 

د) پسوریازیس پوسچولر 


است؟ 


و خارش‌دار در سطح لنرال انگشتان دست مراجعه کرده است. ضایعات از 
۰ روز پیش آغاز ش‌ده و به شکل عود کننده وجود داشته است. کدام یک از 
تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]» 
(All‏ پسوریازیس پوسچولر ب) درماتیت هرپتی‌فرم 
ج) اریتم مولتی‌فرم د) پمفولیکس 


پوست/ فصل ۴ * درماتیت و اگزما 


پوست/ فصل ۴ + درما 


نیت 


و اگزما 


۳۶ 
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شکل ۰۴-۷ وزیکول‌های ایجاد شده در کف دست بیمار مبتلا به پمفولیکس 


برس ME‏ 
] تظاهرات پوستی: به صورت پلاک منفرد یا پلاک‌های متعدد سکه‌ای 
شکل تظاهر می‌یابد . خارش این + بیماران ممکن است متوسط تا شدید باشد 


(شکل ۴-۸). 

B‏ مناطق درگیر درانتهاها(به ویژه پاها) بیشتر است و در دست‌ها معمولاً 
محدود به پشت hal‏ 

. حاد پا مزمن!است‎ Cod سیر بیماری: سیر به صورت‎ LE] 


8] درمان: درمان مثل درمان اگزمای تحت حاد یا مزمن است. 


سس بت هن ایجاد ital‏ 
نبده,وقوعدرماتیتدبییتٍدر بزرگسالان با سابقه درماتیت 


Sulu?‏ آتوپیک « دست 


ie “A =‏ 
(- درماتیت آتوپیک منتشردر دوران کودکی 
۲- درماتیت دست پیش ز ۱۵ سالگی) 
۴- پوست خارش دارو خشک دردوران بزرگسالی 
۴- اگزمای مزمن و پایدار برروی سطح بدن 
& درمان: درمان درماتیت آتوییک دست مشابه درماتیت تحریکی دست 


eal 
15555 ner 


این اگزما در کف داست ee‏ ضایعات 
درقسمت dle‏ و پروگزب 


Arar)‏ ناوخ ضایعات درکف پا هم وود دارند یز ies poate ellen‏ که 


است. نمای ضایعات هیپرکراتوتیک, A‏ ایتماتو وشیاردآراپست. با پسوریازیس و 


شکل ۰۴-۸ درماتیت سکه‌ای .(Nummular)‏ به دوپلاک گرد. پوسته‌دارو کراسته 
توچه کنید. 


۷۳ 9 = به ی موضعی کلاس لو بسا بسته مت می‌دهد . 
(توجه: : لا رصورت عود بیماری Patch test‏ اندیکاسیون دارد. 


۳ | | 
ضایعات در ابتدا مرطوب وسپس Site‏ ترک دارو پوسته‌دار می‌شوند 
و می‌تواند تا نزدیکی مفصل اینترفالنژیال دیستال گسترش eb‏ سیر بیماری 


آمزمن و مقاوم به Gleye‏ است . این ضایعه می‌تواند به علت یک واکنش آلرژیک 


(به ویژه تماس مالشی مداوم با کاغذ) و با به شکل یک پدیده کاملا ایدیوپاتیک 
و ناشناخته بروز LES‏ «شکل ۴-۹). 

)- - دراگزمای نوک انگشتان خارش محدود است و اغلب وجود ندارد و 
مهم‌ترین تظاه رن تندرنس است. 

ن - شیاردر شدن و پوستهریزی. خشک و صورتی شدن نوک انگشتان 


بیج 


اگزمای نیپل از نوع مرطوب بوده و همراه با ترشح و کراست است و نیپل» 
آرئول و پوست مجاور را مبتلا می‌نماید. در زنان حامله همراه با فیشرهای 
دردناک می‌باشد. اگزمای ae‏ می‌تواند تظاهری از درماتیت آتوپیک باشد. اگر 
دربیماری اگزمای نیپل (پیشتر از ۲ ماه/ادامه یبدا ti‏ 9 متقسبوصاً ذرموارد 


درماتیت ت پلک معمولا ای از درماتیت آنوپیک با درمتیت ee‏ 


است . درماتیت تماسی آلرژیک SL is!‏ فوقانی ly‏ درگیر می‌نماید ds‏ درماتیت 
آتوپیک == ی فوقانی و تحتانی )| مبتلا می‌سازد. 


wb a‏ بیوپسی بت 1۶ Ruleo Sat‏ بیماری پاژه صورت پذیرد. 


اگزمای پلک 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۴-۹ اگزمای نوک انگشت دست. دراین عارضه مهم‌ترین شکایت 
تند رنس است وخارش وجود ندارد . تماس مالشی مداوم sels‏ یک عامل 
ی 


اگزمای کف پایی نوجوانی 


pas. 
= "تسس‎ 


آقا تعریف: یک نوع درماتیت تماسی است و معمولاً به علت پوشیدن 
کفش‌ه او جوراب‌های تهیه شده از مواد مصنوعی A»)‏ خصوص کفش‌های 

ورزشی) می‌باشد. 

] تظاهرات بالینی: این درماتیت در سنین نوجوانی ایجاد می‌شود. 
پوسته‌ریزی, اریتم» خشکی و شیارهای دردناک درکف پا مهمترین تظاهرات آن 
هستند. پوست کف پا به خصوص پوست مناطق نوک انگشتان پا و متاتارس‌ها 
که وزن بدن را تحمل می‌کنند. خشک. coiled!‏ پوسته‌دار و ترک خورده است. 
ترک‌ها (Fissures)‏ ممکن است عمیق و بسیار دردناک باشد «شکل ۴-۱۰). 

آقا درمان: استفاده از جوراب‌های نخي و پشمی و کفش‌های چرمي به 
بهبود این وضعیت کمک می‌کند ! استروتید موضعی در درمان موثر نمی باشد . 


آقا تعریف: Sy‏ پاسخ التهابی موضعی و غیرایمنولوژیک پوست در مواجهه 
با یک ماده محرک می‌باشد. 

8] اتیولوژی: تماس با iS‏ ماده محرک be‏ موجب درماتیت تماسی 
تحریکی می‌شود. تماس قبلی با ماده محرک الزاماً وجود ندارد و در اکثر مواقح 
در عرض چند دقیقه تا چند ساعت بعد از مواجهه با ماده محرک ایجاد می‌شود. 

fe‏ ریسک فا کتورها: در پوست خشک کمتراین ضایعه دیده می‌شود. 
ریسک فاکتورهای درماتیت تماس تحریکی عبارتند از: 

(- تماس با آب» حرارت و سرما 


درماتیت تماسی تحریکی AD)‏ 


¥- ماسریشن ناشی از رطوبت 
۳- فشار و اروزیون 


شکل ۰۴-۱۰ اگزم ای کف پایی نوجوان ان . دراین وضعیت درد شدیدتراز 
خارش اسنت. 


۴- سابقه درماتیت آتوپیک 
۵- هوای خشک 


۶- تماس مکرر با آب و شستن زیاد دست‌ها 

۷- صابون. حلال‌ها و پشم شیشه. اسدهايضعیف 9 مود تلیاییر 

Hf‏ عوامل ضزنوط به ماده محرک: غلظت. حرارت oll‏ مدنتا تماسی: 
پانسمان بسته و تکرار تماس با ماده محرک از عوامل ایجاد کننده درماتیت 


تماسی تحریکی هستند. 
Ml‏ اپید میولوژی: درماتیت تماسی تحریکی در زنان شایع‌تر می‌باشد و در 
مدای رخ میاه 


i‏ تظاهرات بالینی: شایع‌ترین منطقه درگیر دست‌ها هستند. ضایعات 
درماتیت تماسی آلرژیک مرزمشخصی با پوست سالم دارند و در مقایسه با 
درماتیت تماسی تحریکی, انتشار و پخش شدن کمتری دارند. 

@ مرحله (Pal oy! tule‏ وزیکول و اروزیون دیده می‌شود؛ به عبارت دیگر 
در مرحله حاد تظاهرات پوستی"پلی‌مورفیک (چند شکلی) هستند «شکل ۴-۱۱). 

@ مرحله مزمن: اریتم. لیکینیفه شدن. هیپرکراتوز و فیشرمشاهده 
می‌گردد. 5 ۱ ۱ ۱ 
8 نکته: درماتیت تماسی تحریکی در موارد شدید 2 af‏ 
تبدیل می‌گدد. 

توجه: در days‏ جاد فعال شدن لنفوسيت‌هاي 1 در ایجاد آن نقش دارد 
و مدیاتور اصلی/0#- 1۳( است . 

[ها پاتولوژی: از درماتیت‌های اسپونژیوتیک می‌باشد . 

آه] درمان 

@ اقدامات محافظتی 

(- شناسایی عاملی که باعث آسیب به پوست می‌شود. 

۲- استفاده از دستکش اساس محافظت است. در پوشیدن دستکش 


پو 


ست/ فصل ۴ ٩‏ دره 


ماتیت 


و اگزما 


PV 


بو 


ست/ فصل ۴ + درما 


نیت 


و اگزما 


ee cpp Jos گروه‎ @Tabadol Jozveh 


Guideline & Book review 


و نظافتجی 

ه کارمندان بهداشتی 

ه اغذیه‌فروش‌ها و آشپزها 
ه آرایش‌گران 


باید دقت شود که با فواصل منظم دستکش خارج شود تا از تعریق دست و نیز 
تشدید درماتیت جلوگیری شود. 
@ درمان دارویی: داروهایی که دردرمان به کار برده می‌شوند؛ عبارتند از 
(- کورتیکواستروئید موضعی جهت رفع التهاب 
۲- استفاده مکرر از نرم‌کننده‌ها 
۳- تجویز آنتی‌هیستامین‌ها جهت رفع خارش 
لب‌ها مراجعه نموده است. بیمار ذکر می‌کند, به طور مداوم لب‌های خود را لیس 
می‌زند. در معاینه؛ شیارهای دردناک همراه با SAS‏ و اریتم بدون وزیکول در 
لب‌هاء همراه با درگیری ورمیلیون وجود دارد. کدام تشخیص, برای وی مطرح 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]» 
(call‏ درماتیت پری‌اورال 
ب) کراتولیز اکسفولياتیو 
ج) درماتیت تماسی آلرژیک 
9( درماتیت تماسی تحریکی 


وزیکول‌ها و تاول‌های ترشح‌دار همراه با ادم. اریتم و پوسته‌ریزی مشهود است. 
در بررسی پاتولوژی. AY‏ شاخی طبیعی. اسپونژیوز اپیدرم و ادم قسمت‌های 
فوقانی درم همراه با انفیلتراسیون لنفوسیتی و ائوزینوفیلی دورعروق سطحی 
دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) پسوریازیس 
ب) درماتیت حاد تماسی 


ج) درماتیت هرپتی‌فرم 
د) اریتم مولتی فرم 


(پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
(ual‏ از تظربالیتی ضایعات با پوست سالم مرز مهخصی SNS‏ 
ب) دست‌ها شایع‌ترین محل sly‏ درماتیت تماسی تحریکی می‌باشند 
ج) درماتیت تماسی تحریکی نسبت به درماتیت تماسی آلرژیک تمایل بیشتری به 
انتشار و پخش شدن دارد 
د) این درماتیت در هرسنی به وجود می‌آید و در خانم‌ها شایع‌ترمی‌باشد 
z‏ 


شکل ۰۳-۱۱ درماتیت تماسی تحریکی در مرحله حاد. دراین بیمار پوسچول‌های 
بزرگ ووسیع در مواجهه با حلال‌های صنعتی رخ داده است. 


BM a. 
گردیده است. نمای ظاهری این درماتوز ایجاد راش‌های اگزمایی پوستی با‎ 
و در‎ asl مرز کاملاً مشخص است که در مرحله حاد وزیکولار» تاولی و مترشحه‎ 

مرحله مزمن به صورت لیکنیفیه یا پلاکی پوسته‌دار است. 

توجه: درماتیت تماسی آلرژیک موجب درگیری اپیدرم می‌شود. 

i‏ آلرژن‌های شایع در درماتیت تماسی: نیکل سولفات. کلرید کبالت. 
نئومایسین سولفات آلرژن‌های شایع در ایران هستند. 

Hl‏ پاتوژنز: شامل ۲ مرحله حساس شدن اولیه و شعله‌وری می‌باشد. 

Ale yo -۱‏ حساس شدن اولیه: درتماس اول با ماده شیمیایی, آنتی‌ژن‌های 
ماده محرکه dy‏ پوست وارد شده و توسط سلول‌های لانگرهانس پردازش 
می‌شوند. سلول‌های لانگرهانس آنتی‌ژن را به لنفوسیت‌های 1 عرضه می‌کنند. 
لنفوسیت‌های 1 دارای رسپتور مخصوص این آنتی‌ژن می‌شوند و دوباره به 
اپیدرم jb‏ می‌گردند. 

۲- مرحله شعله‌وری: در این مرحله تماس مجدد با ماده شیمیایی باعث 
را داشتند می‌شود. درماتبت تماسی آلرژیک ۱۲ تا ۴۸ ساعت بعد ازتماس با 
آنتی‌ژن ایجاد گردیده و به مدت ۳-۴ هفته ادامه می‌یابد. 

[] تشخیص: با شرح Je‏ معاینه فیزیکی و انجام (yb9)) Patch test‏ اصلی 
تشخیص درماتیت تماسی آلرژیک برای تعیین نوع آنتی‌ژن است) می‌باشد. 

Patch test ]8‏ تستی می‌باشد که در بالین بیمار و بر روی پوست انجام 
می‌شود و به آزمایشگاه نیاز ندارد. Patch test‏ مثبت به تنهایی ارزش ندارد؛ 
زمانی پاسخ مثبت ارزش دارد که تست cute‏ با ماده آلرژن وابستگی داشته 
باشد و به کمک آن وابستگی بالینی مشخص شود. a Patch test‏ آسانی 


Patch test ۰۴-۱۲ شکل‎ 


انجام می‌شود ولی تفسیر آن دشوار است. ۴ روز بعد از گذاشتن پچ‌هاء نتایج 
خوانده می شود. درآ لرژن‌های فلزی مثل نیکل و ILS‏ واکنش پوسچولی 
ایجاد می‌گردد (شکل ۴-۱۲). 
i‏ یادآوری: در cute Patch test‏ کشف وابستگی بالینی با نوع ماده آلرژن 
مهم است. 
fil‏ یادآوری: Patch test‏ روش اصلی تشخیص درماتیت تماسی آلرژب 
است . 

افتراق yw‏ درماتیت تماسی تحریکی از درماتیت تماسی آلرژیک 

۱- در درماتیت تماسی تحریکی پوسچول ایجاد می‌شود ولی در درماتیت 
let‏ آلزژیک: پوسچول غیرهایع است؛ برعکتن در درمائیت Sil gales‏ 
وزیکول شایع است. در IE‏ که در نوع تحریکی وزیکول شایع نمی‌باشد. 

۲- خارش درذرمائیت تماسیآلرژیک شدید است ولی در درمائیت تماسی 
تحریکی خارش به ویژه در مراحل اولیه وجود ندارد. 

۳- در درماتیت تماسی تحریکی» حساس شدن لازم نبوده ولی در درماتیت 
تماسی آلرژیک. حساس شدن ضروری می‌باشد. 

۴- دردرماتیت تماسی آلرژیک. استعداد ژنتیکی وجود دارد ولی در درماتیت 
gules‏ تحریکی, خیر. 

۵- دردرماتیت تماسیآلرژیک» آنتی‌ژن اختصاصی وجود دارد در حالی که 


در درماتیت تماسی تحریکی, آنتی‌ژن غیراختصاصی است. 


۶- درماتیت تماسی تحریکی موجب درد و سوزش می‌شود. 
Li‏ تعریف: هرگاه در بیماری که سابقه درماتیت تماسی دارد ماده آلرژنی 
که با آن حساسیت دارد به صورت سیستمیک وارد بدن (خوراکی» اینترنازال» 


درماتیت تماسی نسستمیک ۲۳ 


وریدی» استنشاقی) شود بیمار دچار درماتیت سیستمیک منتشر می‌شود. 

آقا اتیولوژی: علت درماتیت تماسی آلرژیک پاسخ ایمنی وابسته به 
لنفوسیت‌های 1 است. 

im]‏ تظاهر بالینی: مثال کلاسیک این وضعیت بیمارانی است که سابقه 
درماتیت تماسی آلرژیک با اتیلن دی‌آمیسن دارند و زمانی که آمینوفیلین وریدی 
دریافت می‌کنند, دچاردرماتیت منتشر سیستمیک می‌گردند. چرا که آمینوفیلین 
دارای اتیلن ی‌آهیون می‌باشد . 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


درمتت‌هی تب ی آرز شب" J‏ 


[2] درماتیت نیکل 
@ اهمیت: شایع‌ترین ماده آلرژن در جهان. نیکل است؛ به طوری که 
شایح‌ترین علت درماتیت تماسی در زنان می‌باشد. 
@ اتیولوژی 
- استفاده از جواهرات بدلی 
۲- تکمه و زیپ شلوار جین 
۳- سوراخ کردن گوش 
@ تظاهرات بالینی 
۱- مشاهده یک Patch‏ اگزمایی در اطراف ناف به ویژه در کسانی که شلوار 
جین می‌پوشند» پاتوگنومونیک درماتیت نیکل است (شکل ۴-۱۳). 
۲- درماتیت نرمی لاله گوش dy‏ نفع درماتیت نیکل ناشی ازگوشواره بدلی 
است (شکل ۴-۱۴). 
۳- درماتیت مچ دست در اثر بند فلزی ساعت (شکل ۴-۱۵). 
8 نکته‌ای بسیار مهم: در موارد مشکوک به درماتیت نیکل Lae wb‏ 
مچ دست و لاله گوش معاینه شوند. 
آقا درمان: این بیماران نباید از جواهرات بدلی استفاده ALS‏ همچنین از 
طلای سفید. نباید استفاده نمایند ولی پلاتین و We‏ بلامانع است . 
[] درماتیت لاستیک: در نتیجه واکنش به لاستیک b‏ پروتئین لاتکس 
موجود دردستکش‌های بهداشتی می‌باشد. پروتئین لاتکس می‌تواند باعث 
بروز واکنش‌های حساسیتی فوری شود. افراد مبتلا عبارتند از: کارکنان بهداشتی 
یا بیمارانی که مکررً در معرض پروسیجر قرار می‌گيرند. 
(6 توجه: درمانیت آلرژیک ناشی از لائکس موجب کهیر رینیت آلرژی, آسم 
و آنافیلاکسی می‌شود. 
ه] درماتیت کرومات (سیمان): اين درماتیت درکارگران ساختمانی شایع 
است . کروم در صنایع چرم سازی نیز مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
درماتیت کبالت: کبالت فلزی است که در ترکیب با نیکل» کروم 
مولیبدن و تنگستن بکارمی رود و در جواهرات. تکمه‌ه ای فلزی, رنگ مو. 
مواد آرایشی و سرامیک وجود دارد. به کمک Patch test‏ تشخیص داده می‌شود. 
آق پیشگیری: اولین گام در درمان درماتیت آلرژیک. شناسایی ماده آلرژن 
است. در صورت اجتناب از ماده آلرژیک بیمار طی ۶ هفته از ماده آلرژن عاری 
می‌شود. اقدامات پیشگیرانه به قرار زیر هستند: 
۱- شناسایی و دوری ازمواد محرک و آلرژن‌ها و موادی که با آلرژن‌ها 
واکنش متقاطع دارند. 
۲- استفاده مکرر از امولینت‌ها (امولینت‌ها باید فاقد پارابن» لانولین و مواد 
معطر باشند.) 
۳- استفاده از کرم‌های محافظتی و دستکش (ترجیحا دستکش کتانی با 
پلی اتیلنی) 
اه درمان 
@ درمان ضایعات حاد وزیکولار مترشحه: استفاده از خشک‌کننده‌ها Ay‏ 
مدت ۲ روزدرمان ضایعات وزیکولار ترشح‌دار هستند. در این مرحله می‌توان از 
پانسمان مرطوب با سرم فیزیولوژی یا استات آلومینیوم استفاده کرد. در ایران از 
محلول‌های زینک يا دالیبور استفاده می‌شود. 
9 درمان با کورتیکواستروئیدها: در مرحله <OL>‏ لوسیون استروتید 
استفاده می‌شود. در ضایعات تحت ole‏ کرم استروئید با کرم پیمکرولیموس 
به کار برده می‌شود (کرم تریامسینولون یا کرم بتامتازون یا کرم فلوئوسینولون 


و 


بست/ فصل ۳ + درما 


لت 


و اگزما 


۳۹ 


پوست/ فصل ۴ * درماتیت و اگزما 


Po 
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شسکل ۰۴-۱۳ درماتیت تماسی آلرژیک ناشی از نیکل. 4 پم‌هسای اگزمایی در 
اطراف ناف دربیماری که شلوار Gar‏ پوشیده است توجه کنید. 


شکل ۰۳-۱۵ درماتیت تماسی آلرژیک ناشی ازنیکل 


۴-۲ تشخیص‌های افتراقی درماتیت تماسی 


ه درماتیت آتوپیک ۰ لنفوم پوستی 1-0011 (سندرم سزاری) 
ه درماتیت سبورئیک و پسوریازیس 
0 عفونت‌های قارجی @ PLE‏ 
ج) ساعت بابند فازی معمولی ‏ د) گوشواهبدلی 
nnn nne eens ۰‏ سم ده سا 


اطراف ناف و ناحبه زیر ناف شده است. کدام یک از گزینه‌های زیر در ایجاد 


ضابعه اگزمایی بیشتردخیل است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور یآدانشگاه اهوازا) 


ised‏ ۳۱۴ بر باکت انس Sil‏ خاشین اورتزکل ؟ درانتن بیسیاای هب الا 
استفاده از گوشواره بدلی در لاله گوش رخ داده است. 


الف) کروم ب) دی‌کرومات 
ج) نیکل د) قلع 
۲ باردرروز). درضایعات مزمن. می‌توان از پماد استروئید موضعی با پماد 2 7[ 


تاکرولیموس استفاده نمود. 

۵ امولینت: جهت جلوگیری از خشکی پوست باید مرتباًاستفاده شود. 

@ درمان عفونت‌های ثانویه: اگر عفونت محدود باشد. موپیروسین 
موضعی و در موارد وسیع سفالکسین یا دی‌کلوگزاسیلین اندیکاسیون دارد. 

@ درمان خارش: هیدروکسی زین با سیتریزین b‏ لوراتادین برای کنترل 


خارش تجویز می‌شوند. سولفور موستارد با گاز خردل به عنوان سلاح شیمیایی در جنگ‌ها استفاده 
@ موارد شسدید: پردنیزون b‏ پردنیزولون خوراکی با دوز ۲۳۰-۳۰۳۳۵ آغاز ‏ می‌شود. سولفورموستارد دردمای معمولی به صورت مایج روغنی و به رنگ قهوه‌ای 
می‌شود 9 هر ۴ روز ۱۰۳0۵ آن Taper‏ می‌شود. می‌باشد. ماده‌ای پایداراست و درآب به سختی حل می‌شود. درهوای گرم به صورت 


@ فتوتراپی: درمان LS‏ دوم است و در بیماران مقاوم به گازی بی‌بو می‌باشد که درطی زمان به دلیل تولید اتیل‌سولفوربوی سیرمی‌دهد. 
کورتیکواستروئیدها و بیمارانی که نمی‌توانند ازعوامل محیطی دوری کنند ) توجه: اثرسمی گاز خردل به ede‏ آلکیلاسیون DNA‏ می‌باشد؛ متعاقب 
به کار برده می‌ شود . اشعه ۷ به ویژه برروی درماتیت تماسی الرژیک موثر آلکیلاسیون ۸ مرگ سلولی رخ می‌دهد. 


@ آزاتیوپرین و سیکلوس‌پورین: درمان خط دوم است ودرموارد Ot‏ منایمات حاد پوستی nn‏ 
و مقاوم تجویز می‌شود. سس ——— = 
6 منال: خانم جوانی که شسلوار جین می‌پوشد, دچارپج اگزمایی در نزدیک پاتوژنز: لایه بازال اپیدرم حساس‌ترین بخش اپیدرم به اثرات سمی گاز 
ناف شده است. استفاده از تمامی وسایل زیر می‌تواند ضایعه مشابهی دروی خردل است. 
ایجاد نماید. بجز: (دستیاری اردیبهشت 90( fl‏ مناطق آسیب پذیر: به درجه حرارت بستگی دارد. در هوای سرد چون 
الف) حلقه پلاتین ب) انگشتر طلای سفید حالت مایع دارد. بیشترضایعات پوستی ایجاد می‌کند ولی در هوای گرم چون 


یه شکل گازدر می‌آید. ضایعات چشمی و ریوی بیشتر بوجود ی tl‏ ضایعات 


پوستی در مناطق گرم و رطوبت دار بدن مثل آگزیلاء MLAS‏ ران اسکروتوم بیشتر 
دیده می‌شوند . ضایعات پوستی معمولا ۲-۴ ساعت بعد از تماس ظاهر می‌شوند 
ولی در موارد خفیف بعد از روز و حتی گاهی بعد از ۱۲ روز نیزایجاد شده اند. 

ial‏ تظاهرات پوستی: ضایعات پوستی درابتدا اریتماتو می‌باشند. اگر 
میزان آلودگی کم باشد اریتم در عرض چند هفته برطرف شده و با گذاشتن 
هیپرپیگمنتاسیون بهبود می‌یابد. اگ رآلودگی متوسط تا شدید باشد بعد از 
اریتم, تاول‌های متعدد شکننده ایجاد می‌ شوند. تاول‌ها به هم متصل شده و 
ضایعات بزرگی بوجود می‌آورند. تاول‌ها به کندی ترمیم می‌شوند (تقریبً ۲ هفته 
تا چندین (Ble‏ و بعد از بهبودی هیپرپیگمنتاسیون. هیپوپیگمنتاسیون یا اسکار 
نظر بافت شناسی تاول‌ها از نوع ساب اپیدرمال می‌باشند. 
8 توجه: اين بیماران دچار فنومن حساسیتی می‌شوند یعنی در دفعات 
بعدی تماس با موستارد. ضایعات شدیدتر و بزرگتری روی می‌دهند. 
(6)توجه: علل مرگ دراین بیماران عبارتنداز:۱-عدم تعادل آب و الکترولیت» 
۲- عفونت» ۳- نارسایی تنفسی» ۴- سرکوب Bone Marrow‏ 
مراحل بعدی لکوپنی به علت ساپرشن مغز استخوان ایجاد می‌شود. لکوپنی 
کمتراز ۵۰۰ حاکی از پی شآ گهی بد می‌باشد. 


ضایعات مزمن 3 jet‏ 


آق] خارش: خارش شایع‌ترین علامت پوستی مزمن است . مشکلات روحی 
باعث تشدید خارش می‌شوند. 

i‏ خشکی پوست: خشکی پوست شایح‌ترین علامت خفن شده در 
پوست بیماران شیمیایی مزمن است. خشکی و اگزمای پوست از عوارض مزمن 
قربانیان سلاح شیمیایی است . 

JIE‏ در رنگدانه های پوست رپیکمانتاسیون): جزء عوارض 


دیررس مسمومیت گاز خردل می‌باشد. 
۲- ضایعات هیپرپیگمانته ممکن است بوجود آیند. التهاب مزمن. خارش 
پوست و خاراندن‌های مکرردر پاتوژنز ایجاد ضایعات هیپرپیگمانته نقش دارند. 
fl‏ اسکار: اسکارجزء عوارض دیررس ومهم مسمومیت با سولفورموستارد(گاز 
خردل) است . اسکار در محل تاول‌ها ایجاد گردیده و dy‏ اشکال مختلفی مشاهده 
می‌گردند که عبارتند از: هیپرپیگمنتاسیون و هیپوپیگمنتاسیون (نمای فلفل 
نمکی). آتروفی پوست. تغییرات عروقی به شکل تلانژکتازی و آنژیوادم گیلاسی. 
آلوپسی و مناطقی بهظاهرسالم pial loos‏ 
agi‏ دراین بیماران برخلاف سایربیماران سوختگی. اسکار هیپرتروفیک 
و کلوئید نادر است 
(توجه: شایع‌ترین محل ایجاد اسکار در صورت. UIST‏ کشاله ران و ژنیتالیا 
است. 
متعددتر وسیع‌تر و منتشرتری در مقأیسه با افراد نرمال drole‏ گزارش گردیده 


است . 
[#اکانسرهای پوستی: سولفور موستارد یک کارسینوژن برای کانسرهای 
<p Tonio‏ و بیماری Bowen‏ و ۹06ایجاد شده در نواحی غی رآلوده پوستی 


بیشتری دارند ولی تاکنون شواهدی که نشان دهنده افزایش شیوع سرطان‌های 
پوستی باشد. CSL‏ نگردیده است . سولفور موستارد باعث ایجاد موتاسیون در 
ژن 53 شده و گوانین را به آدنین تغییر می‌دهد. 

توجه: کانسرریه مهم‌ترین کانسرغیرپوستی در این بیماران است. 
(6) توجه: درماتوفیبروسارکوم پروتوپرنس و مایکوزیس فونگوئیدوس هم در 
این افراد گزارش گردیده است. 


۱ ۵ ۱ 


درمان 


#] اولین اقدامات در صحنه حادثه: اولین اقدام بعد از درآوردن 
لباس بیمار, شستشوی بدن فرد مصدوم با تیوسولفات سدیم ZY‏ یا محلول 
۲( استیل سیستئین در سزیع ترین con cle)‏ می‌باشد. در مرحله بعد پوست 
با آب و صابون شسته می‌شود و در مرحله day‏ مجددا با تیوسولفات سدیم 
شستشو داده می‌شود. در نواحی مودار و صورت باید تا چندین yb‏ تکرار شود. 
[8] داروه ای تزریقی: تیوسولفات سدیم Ly‏ دوز ۵/ ۵۰۰۳۵ Ly‏ 
- استیل‌سیستئین با دوز ع/ ۵۰31۵ به شکل 1۷ در داخل محلول قندی به 
بیمار تزریق می‌شود (در طی ۱۵ دقیقه اول) . دوزهای بعدی هر ۲ تا ۴ ساعت 
تکرار می‌گردند. ۱ 
آه] پماد سولفادیازین: استفاده از پماد سولفادیازین بر سطح بدن باعث 
کاهش جذب سم و کاهش ضایعات پوستی می‌شود. 
ها درمان خارش: پماد و لوسیون کالامین. کامفر ۰/۲۵ منتول و 
کالامین برای رفع خارش و سوزش به کار می‌روند. 
ها درمان تاول‌ها: برای ضایعات تاولی کوچک (۱ تا ۲ سانتی‌متر) اقدام 
خاصی لازم نمی‌باشد ولی در تاول‌های بزرگ می‌توان از سیلور سولفادیازین یا 
استات مافنید موضعی استفاده کرد. 
(6توجه: می‌توان از مسکن‌های سیستمیک برای کاهش درد استفاده می‌شود. 
3 توجه: بیماران مصدوم شدید به تآن)؟منتقل می‌شوند. 
اقا درمان عوارض پوستی مزمن: «Hyd‏ خشکی پوست. اگزما و 
حساسیت بیش از اندازه پوست به محرک‌های محیطی مثل تغییرات دما از 
شایع‌ترین شکایات مزمن بیماران مسموم با موستارد می‌باشد . 
۱- به بیماران توصیه می‌شود بعد از حمام کردن از امولینت» اوسرین» 
وازلین. چرب کننده‌های مایع مثل روغن زیتون و گلیسرین استفاده کنند. 
۲- برای مصرف روزانه توصیه می‌شود از پاک کننده‌های غیر صابونی مثل 
سیندت استفاده شود. 
۳- بیماران باید از حمام آب داغ و شنا در استخر کلرینه پرهیز کنند زیرا 
خشکی پوست را تشدید می‌کند. 
۴ درهوای خشک زمستان از بخور مرطوب استفاده کنند. 
۵- از لباس‌های نخی استفاده شود. 
Glare‏ خارش: کورتیکواستروئیدهای موضعی اولین خط درمان برای 
خارش می‌باشند. در ضایعات خفیف و نواحی حساس مثل صورت و ژنیتالیا 
ازان_واع کم قدرت و درضایعات مزمن و چرمی شده از انواع پرقدرت استفاده 
می‌شود. پیکرولیم وس و تاکرولیم وس موضعی عوارض کمتری نسبت به 
کورتیکواستروئیدها دارند ولی در مقایسه با آنها دیرتر اثر می‌نمایند. 
آنتی‌هسیتامین‌های خوراکی در خارش‌های مزمنی که به درمان‌های 
موضعی پاسخ مناسبی نمی‌دهند؛ تجویزمی‌شوند. 131 بلوکرها تاثیر بهتری 
دارند. رزیم درمانی ارجح مصرف لوراتادین ۱۰۳۵ در صبح و هیدروکسی زین 
۱۰-۵ در شپ است . 


پوست/ فصل ۴ + Lays‏ 


نیت 


و اگزما 


EY‏ نت 


ee 


بو 


ست/ فصل ۴ + درما 


نیت 


و اگزما 


۳۲ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


(- بیماری‌های اگزمایی در پاتولوژی» الگوی اسپونژیوتیک دارند. 

۲- خارش مهم‌ترین کرایتریای ماژور درماتیت آتوپیک است. 

۴- کرایتریاهای ماژور درماتیت آتوپیک عبارتند از: 

الف) خارش 

ب) مورفولوژی و انتشار ضایعات: در شیرخواران درگیری صورت و 
سطوح اکستانسور و در بالغین لیکنیفیکاسیون فلکسورها 

ج) درماتیت مزمن یا مزمن عودکننده 

د) سابقه شخصی با خانوادگی بیماری‌های آتوپیک (آسم. رینیت 
آلرژیک. درماتیت آتوپیک) 

۴- درماتیت آتوپیک در شیرخواران با قرمزی و پوسته شدن گونه‌ها 
آغاز و به سر گردن. پیشانی و نواحی اکستانسور انتهاها پیشروی می‌کند. 
دراین گروه مناطق دوربینی و دوردهان و ناحیه پوشک گرفتار نمی‌گردد. 

۵- در درماتیت آتوپیک کودکان و بزرگسالان. ضایعات بیشتر در 
نواحی فلکسور می‌باشند. 

۶- دو عفونت شایع در مبتلایان به درماتیت آتوپیک عبارتند از: 
الف) استافیلوکوک اورئوس, ب) هرپس سیمپلکس 

۷- پیتربازیس LIT‏ با لکه‌های سفید و هیپوپیگمانته در صورت کودکان 
تظاهر می‌یابد. اطمینان بخشی به والدین و مصرف مرطوب‌کننده‌ها اغلب 
کافی است. 

۸- استروئیدهای موضعی در شب به همراه آمولیشت در روز برای 
کنترل درماتیت آتوپیک کافی است. برای کنترل خارش در این بیماران از 
هیدروکسی زین استفاده می‌شود. 

-٩‏ در مبتلایان به درماتیت آنوپیک. واکسیناسیون بلامانع است. 

۰- درماتیت سبورئیک با پوسته‌های زرد و چرب برروی یک Aino}‏ 
اریتماتو مشسخص می‌گردد. زودرس‌ترین علامت درماتیت سبورئیک» 
شوره سراست . مخمرمالاسزیا در ایجاد بیماری نقش دارد. درماتیت 
سبورئیک در مبتلایان به پارکینسون شایع‌تر است. دو گروه دارویی 
که در درمان درماتیت سبورئیک به کار می‌روند؛ داروهای ضدقارچ و 
کورتیکواستروئیدها هستند. 

۱-دردرماتیت سبورئیک سر شامپوهایکتوکونازول . سلنیوم سولفاید 
و زینک پیرتیون و تار به کار برده می‌شود. 

۲- یک نوع درماتیت سبورئیک در چانه و ناحیه ریش و سبیل آقایان 
رخ می‌دهد که با بلند شدن موهای این ناحیه رخ داده و با اصلاح کردن و 
تراشیدن ریش برطرف می‌شود. 

۳- در موارد مقاوم و شدید درماتیت سبورئیک بیمار باید از نظر 
عفونت 131۷مورد ارزیابی قرار گیرد. 

۴- بروزناگهانی وزیکول‌های راجعه قرینه برروی کف دست. 
حاشیه لترال انگشتان یا کف پا مهمترین تظاهر پمفولیکس يا اگزمای 
دیس هیدروتیک است. 

۵- شایع‌ترین شکل درماتیت آتوپیک در بزرگسالان درماتیت دست است . 

Patch test -۶‏ روش lol‏ تشخیص درماتیت تماسی آلرژیک است. 


۷- شایع‌ترین ماده of ST‏ در جهان. نیکل است Ay‏ طوری که 
شایع‌ترین علت درماتیت تماسی در زنان می‌باشد. le‏ درماتیت تماسی 
آلرژیک به «JSS‏ عبارتند از: استفاده از جواهرات بدلی» تکمه و زیپ شلوار 
cone‏ سوراخ کردن گوش. این بیماران نباید از جواهرات بدلی استفاده 
sus‏ همچنین از طلای سفید نباید استفاده نمایند ولی پلاتین و طلا 
بلاماتع است: 

۸- مشاهده یک Patch‏ اگزمایی در اطراف ناف به ویژه در کسانی که 
شلوار جین می‌پوشند. پاتوگنومونیک درماتیت ناشی از نیکل است. 

۹- در موارد مشکوک dy‏ درماتیت نیکل, Lb‏ حتما مچ دست و لاله 
گوش Aisles‏ شوند. 

۰- اولین گام در درمان درماتیت آلرژیک. شناسایی ماده آلرژن و 
اجتناب از آن می‌باشد. 


نکات مهم پانولوزی رابینز 


(- مشخصه پاتولوژیک درماتیت‌های اگزمایی حاد. اسپونژیوز L‏ لدم 
اپیدرم است. به همین علت نام پاتولوژیک آنها درماتیت اسپونژیوتیک 
است. مایع pol‏ به فضای داخل اپیدرمی وارد شده و موجب جدا شدن 
کراتنوسیت ها میگردد 

pol جدا شدن کراتینوسیت‌ها به علت‎ (I 

ب) پل‌های بین‌سلولی تحت کشش قرار گرفته و برجسته می‌شوند. 

د) ادم در پایی‌های درم و دگرانولاسیون ماست سل‌ها 

هم مشاهده ائوزینوفیل‌ها (به ویژه در اگزماهای داروبی) 

۳- یکی از مهم‌ترین آلرژن محیطی ایجاد کننده درماتیت تماسی 
آلرژیک» پیچک سمی Poison ivy)‏ است. 


sae 2 


0 1 > nS . 7 
S74 ND ase nate te! 


در لام پاتولوژی درماتیت اگزمایی. تجمع مایع بین سلول‌های 
اپیدرم مشاهده می‌شود «اسپونژیوز یا اسفنجی شدن). با گسیختگی 
اتصالات بین‌سلولی. وزیکول‌های کوچکی بوجود می‌آیند. 


 یکشزپ گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


آنالیزآماری سوالات : 


& درصد سوالات فصل ۵ در ۱۹ سال اخیر: ZY‏ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


ی 
(- درمان آ کنه» ۲- عوارض جانبی ایزوترتینوئین, ۳- انواع | کنه 
به ویژه آ کنه فولمینانت» ۴- روزاسه 


ona.‏ تالا وتا 


اقا تعریف: AST‏ بیماری واحدهای پیلوسباسه است که dy‏ صورت مزمن 
دچار التهاب می‌شوند. بیماری فقط در انسان ایجاد می‌گردد. 

asl‏ میولوژی: درتمام رده‌های سنی ازنوزادی تا بزرگسالی دیده می‌شود 
ولی شایعترین رده سنی مبتلا در حوالی بلوغ است . در بازه سنی ۱۳ تا ۲۴ سالگی 
حدود 1۸۵ شیوع دارد. در ۸۱۲ بانوان و ۸۳ آقایان تا ۴۴ سالگی طول می‌کشد. 

توجه: | کنه درعرض ۶ تا ۱۲ سال خودبخود خوب می‌شود. 


BE. 


تشکبلات پیلوسباسه از غده سباسه و فولیکول مو ساخته شده است. 
در plod‏ بدن غدد سباسه با فولیکول مو ارتباط داشته و سبوم را به درون 
انفاندییولوم مو ترشح می‌کند. درلب‌ها و سطوح مخاطی هیچ وابستگی بین 
غدد سباسه و فولیکول‌های مو وجود ندارد. تشکیلات پیلوسباسه در ples‏ 
پوست بدن به جزء کف دست و پا قرار دارند. صورت بیشترین تعداد واحدهای 
پیلوسباسه را دارد. هالوکرین ترشح از غدد سباسه را تنظیم می‌کند. میزان ترشح 
سبوم در۶ ماه اول زندگی سیر نزولی دارد و تا سن بلوغ این وضعیت ثابت باقی 
می‌ماند و بعد از بلوغ افزایش می‌یابد. درسن ۲۰ سالگی حداکثر میزان ترشح 
سبوم وجود دارد. 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۳ ا 


آقا هیپرکراتوز مجاری فولیکول: اولین مرحله در تشکیل آ کنه است که 
منجربه ایجاد میکروکومدون می‌شود. میکروکومدون‌ها موجب بسته شدن 
مجرای پیلوسباسه می‌شوند. میکروکومدون‌ها از نظر بالینی قابل مشاهده 
نمی‌باشند و می‌توانند به کومدون GU‏ بسته یا التهابی تبدیل شوند «شکل ۵-۱). 

آقا تولید بیش از حد سبوم: در تمامی بیماران میزان ترشح سبوم افزایش 
می‌یابد که با شدت | کنه رابطه مستقیم دارد. عوامل موثر بر ترشح سبوم 
عبارتند از: 

۱- آندروژن‌ها مهمترین عامل تنظیم کننده ترشح سبوم می‌باشند. آندروژن 
اصلی تنظیم‌کننده ترشح سبوم دی‌هیدروتستوسترون است. آندروژن تولید 
سبوم را تحریک می‌کند 

۲- استروژن باعث کاهش ترشح سبوم می‌شود 

۳- ورائت در اندازه و تعداد DIE‏ سباسه. شدت آ کنه» زمان بروز آ AS‏ و 
ایجاد اسکار نقش دارد. 

اقا پرولیفراسیون بیش از حد باکقری‌ها: پروپیونی باکتریوم آ کنه 
(مهمترین باکتری)» پروپیونی گرانولوزوم و پروپیونی پاروم» باکتری‌های 
بی‌هوازی و نرمال فلور فولیکول‌های مو می‌باشند. این باکتری‌های پورفیرین 
تولید می‌کنند. بین تعداد باکتری‌ها و شدت آ کنه رابطه‌ای وجود ندارد. 

توجه: پروپیونی باکتریوم آکنه (P.acnes)‏ در ایجاد آ کنه از ples‏ عوامل 
باکتریایی مهمتر cual‏ ۱ 

2 التهیاب: در ضایعات بالیتی مختاف واکنش‌های التهابی متفاوتی دیده 
می‌شود. در ضایعات پوسچولی, نوتروفیل زیاد است و در ضایعات پاپولی 
ندولی و کیستیک. سلول‌های ژانت و obj T-Helper‏ است . التهاب در ایجاد 
اسکار نیز موثر است. در واکنش‌های التهابی اولیه که غیراختصاصی می‌باشند 
احتمال ایجاد اسکا رگم است ولی ذرواکنش‌های التهابی اختصاصی و تأخیری 
احتمال ایجاداسکار پسیر ید است. 


Sarre 4۳ sal geile‏ کشوری [دانشگاه همدان را 
الف) افزایش رشد و تعداد قارچ‌های پوستی 
ب) افزايش تولید سبوم 
ج) انسداد منافذ پیلوسباسه 
د) cll abel‏ 


1552 ۰ ۰  ییبدس‎ 


ضایعات درآ کنه پلی‌مورفیک می‌باشند و همزمان چند ن-وع ضایعه 


(کومدون ماکول. ندول. کیست و پوسچول) دیده می‌شود. شایعترین محل 
بروزاً کنه به ترتیب صورت. قسمت فوقانی پشت. سینه‌ها و بازوها است. 


در صورت. ضایعات عمدتً در پیشانی, بینیء چانه و گونه‌ها ایجاد می‌شود. 
ضایعات درآ aS‏ به ۲ دسته التهابی و غیرالتهابی دیده می‌شود: 

fl‏ ضایعات غیرالتهبابی: این ضایعات ۲ نوع می‌باشند: 

۱- کومدون‌های بسته (سرسفید): به شکل Jools‏ با ابعاد کوچک (حدود 
۱ میلی‌متر) و همرنگ پوست است. به راحتی دیده نمی‌شود ولی در لمس و با 
گت یکی بسک قایل مشاه نس هرایم ات it‏ کول کول هخسن 


بو 


ست / فصل ۵ © 


PP 


بو 


ست 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
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کومدون باز کومدون بسته 
ندول | کیست پاپول ها و پوسچول‌های التهابی | کومدون‌های باز و بسته ایجاد میکروگومدون 
تیاب واضی (Tega alerts)‏ ه پرولیفراسیون پروپیونی باکتریوم آکنه | هتجمع کراتین و سبوم هیپرکراتوز و افزایش شاخی شدن بخش فوقانی 
@ ممکن است به سمت ایجاد اسکار برود. به همراه افزایش پاسخ التهایی ه کومدون ممکن است بسته (منقذ فولیکول ها دیده نمی‌نشود) یا باز | فولیکول‌های سبایه موجب تشکیل میکروکومدون 
التهاب خفیف (به طور ddl‏ با فزایش | (منفذ فولیکول ها باز وبه رنگ سیاه هستند که عامل سیاهی آن ملانین | می‌شود. 
و 1 نوتروفیل‌ها) و اکسید شدن لیپیدها است) باشد. آندروژن ها محرک ترشح سیوم هستند. 
P.acnes‏ = 


شکل ۰۵-۱ پاتوژنزایجاد آکنه 


شکل ۰0۵-۲ کومدون بسته (سرسفید) 


نیست (شکل ۵-۲). 
۲- کومدون‌های باز رسرسیاه): به wo‏ وجود ملانین و لییید» سیاه رنگ 
دیده می‌شوند. در این نوع» منافذ فولیکولی کاملا مشخص و سیاه رنگ هستند 


"(شکل ۵-۳). 


i‏ ضایعات التبابی: این ضایعات برروی ضایعات غیرالتهابی ایجاد می‌شوند 
و به انواع مختلف پاپولی, پوسچولی. ندولی و کیستیک مشاهده می‌گردند. 


شرت ییآ تج 


آقا نوزادی: محل شایع در بینی و گونه‌ها است» شکل ضایعات dy‏ صورت 
کومدون و در هر ۲ جنس مشاهده می‌شود. 

Hl‏ شیرخوارگی: محل ald‏ در صورت cul‏ شکل ضایعات به صورت 
ضایعات التهابی بوده. در پسرها بیشتر دیده می‌شود (شکل ۵-۴)- 


شکل ۰۵-۳ کومدون باز(سرسیاه) 


شکل ۵-۴. آکنه شیرخوارگی 


ها قبل از بلوغ: محل شایع بخش dhe‏ صورت است . شکل ضایعات به 
صورت کومدون و در هر ۲ چنس مشاهده می‌گردد. 

[8] بلوغ: محل Qld‏ صورت و تنه است . شکل ضایعات به صورت التهابی و 
غیرالتهابی است و در هر ۲ جنس ملاحظه می‌شود. 


2 بزرگسالان: محل شایح دور چانه است . sad‏ ضایعات به صورت 
ضایعات التهایی بوده و در بانوان بیشتر دیده می‌شود. 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) در درمان بیماری ST‏ درمان‌های ترکیبی توصیه می‌شود. 
ب) نوزادان و اطفال به آ کنه مبتلا نمی‌گردند. 
ج) تتراسیکلین و مینوسیکلین در کودکان زیر ۱۲ سال تجویز نمی‌شود. 
د) بیماران با امکان اختلالات زمینه‌ای غدد باید توسط متخصص پوست و غدد 
معاینه شوند. 


a ey‏ 8 لا 


[ق آکنه فولمینانت: این نوع غالبا در پسرهای جوان ایجاد می‌گردد. 
آ کنه فولمینانت شدیدترین نوع AST‏ ندولوکیستیک است. تظاهرات آن 
به شکل تب به همراه شروع ناگهانی ضایعات کیستیک است. ضایعات 
لیتیک استخوانی نیز به ویژه در استرنوم و کلاویکل دیده می‌شوند. PE‏ 
هپاتواسپلنومگالی. آرترالژی و میالژی نیز رخ می‌دهد. ضایعات پوستی در 
این بیماران درصورتی که تحت درمان قرار نگیرند اسکار ایجاد می‌نمایند. 
دردرمان این ضایعات استروئید. ایزوترتینوئین» آنتی‌بیوتیک و گاهی داپسون 
استفاده می‌شود (شکل ۵-۵ و ۵-۶). 
8 فکقه: ممکن است متعاقب مصرف ایزوترتینوئین, آ کنه فولمینانت 


ایجاد می‌ شود 
[8] آکنه کونگلوباقا: نوع شدید آکنه ندولوکیستیک بدون علائم سیستمیک 


8] آکنه مکانیکا: در اين آ کنه به علت ضربات مکرر مکانیکی منافذ 
پیلوسباسه بسته می‌شوند. ضایعات ابتدا به شکل کومدون هستند. 

اه آکنه دارویی: داروهای ایجاد کننده آ کنه عبارتند از: ۱- استروئیدها, 
۲- فنی‌توئین» ۳- لیتیوم. ۴- ید (در مواد حاجب رادیوگرافی و ویتامین‌های 
«(J So‏ ۵- بُرمید و ۶- بلوکرهای رسپتور فاکتور رشد اپیدرم (EGER)‏ 
«شکل ۵-۷). 

[قا آکنه شغلی: مواد روغنی» هیدروکربن‌های کلرینه. مشتقات gl‏ مواد 
رادیوتراپی و فوتوتراپی انواعی ازآ کنه‌های Laud‏ را ایجاد می‌کند. آ کنه 
نوزادی و شیرخوارگی نیز نوعی از کنه‌های شغلی می‌باشند. 
کیستیک آرترالژی» هپاتواسپلنومگالی و میالژی نزد شما مراجعه کرده است. 
در بررسی استخوانی. ضایعات لیتیک مشاهده می‌شود. کدام یک از انواع آکنه 


برای وی بیشتر محتمل می‌باشد؟ 
(پرانترنیی شهریو ر ۹۵ -قطب ۷ کشور ی آدانشگاه اصفها ن]) 
ب) کونگلوباتا 
د) دارویی 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۵-۵. آکنه ندولوکیستیک شدید 


شکل ۵-۶. آکنه فولمینانت 


شکل ۵-۷. آکنه دارویی متعاقب مصرف کورتیکواستروئید سیستمیک 


ی 


ست 


۷ 
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درمان 


Jub در هر مرحله‌ای که باشد‎ UST درمان‌های موضعی: در درمان‎ H 
داروهای کومدولیتیک به کار برده شوند زیرا اساس ایجاد آ کنه درابتدا بوجود‎ 
آمدن یک میکروکومدون است.‎ 

HI‏ رتینوئیدهای موضعی: این داروها کومدولیتیک بوده و LS‏ اول درمان 
موضعی می‌باشند. 

اثرات: این داروها کومدون‌ها را ازبین می‌برند و نیز از ایجاد کومدون‌های 
جدید جلوگیری می‌کنند. رتینوئیدها خواص ضدالتهابی نیزدارند و همچنین 
باعث تاثیر بیشترسایر داروهای موضعی (اثرسینرژیک با سایرداروها) می‌شوند. 
مهمترین اثر این داروها از بین بردن کومدون‌ها می‌باشد . 

وانواع: رتینوئیدهای موضعی که در درمان | AS‏ استفاده می‌شوند؛ 
عبارتند از: 

- ترتینوئین 

۲- آداپالن: اثرات تحریکی و کومدولیتیکی کمتری دارد. 

۲- تازاروتن: در گروه 26 قرار دارد و در زنان سنین باروری باید از حاملگی تا 
زمان مصرف این دارو جلوگیری کرد. 

۴- ایزوترتینوئین 

9 عوارض: شایعترین عوارض این داروها اریتم. خشکی و تحریک پوست 
می‌باشد. رتینوئیدهای موضعی بهتراست در حاملگی به کار برده نشوند؛ چرا که 
تراتوژن می‌باشند. 

آقا بنزوئیل پراکسید: این دارو موجب کاهش پروپیونی باکتریوم آکنه 
می‌شود. بنزوئیل پراکسید. باکتریسیدال است . مقاومت میکروبی به آن ایجاد 


نمی‌ شود . 
سیم موی 


[i‏ اسید سالیسیلیک: کومدولیتیک می‌باشد. 

(ه] آزالائیک اسید: اثرات درمانی آن بعد از ۶ هفته ایجاد می‌شوند. اثرات 
کراتولیتیک و ضدالتهابی و نیز برطرف نمودن پیگمانتاسیون بدنبال التهاب را دارد. 

] سایر داروهای موضعی: داپسون ۵/ موضعی 


دیده می‌شود. play‏ یک از داروهای موضعی زیر را توصیه می‌کنید؟ 


(پرانترنی -اسفند VV‏ 
الف) کرم ترتینوئین ب) Si‏ بنزوئیل پراکسید 


ج) محلول اریترومایسین د) Jj‏ اریترومایسین و بنزوئیل پراکسید 


انرباکتریسیدال قوی بسرروی P. ances‏ داشته و همچنین آث رکراتولیزیس و 
کومدولیزیس دارد و مصرف آن ممکن Cowl‏ باعث تحریکات پوستی (irritation)‏ 
در چند درصد مصرف کنندگان می‌شود؟ 

(پرانترنیاسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوا]» 


الف) کلیندامایسین ب) بنزیل پراکسید 
ج) ترتینوئین د) آدایالن 


در eo‏ گونه‌ها متعاقب حاملگی مراجعه کرده است. کدام یک از درمان‌های 
موضعی زیر در درمان هردو ضایعه صورت وی موثر خواهد بود؟ 
(پرانترنیی شهریو ر ٩۴‏ _قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
ب) ژل بنزوئیل پراکسید 
د) کرم سالیسیلیک اسید 


الف) کرم آزلائیک اسید 


ج) ژل دایسون 


jet a درمان‌های خوراکی‎ 

اه آنتی‌بیوتیک ها: آنتی‌بیوتیک های خوراکی باعث کاهش پروپیونی 
باکتریوم | کنه و فاکتورهای التهابی می‌شوند و معمولا در درمان | کنه با شدت 
متوسط استفاده می‌شوند. آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی عبارتند از: اریترومایسین. 
تتراسیکلین, داکسی سیکلین. مینوسیکلین.آزیترومایسین. 

[قا داروهای هورمونی: درمان خط دوم در بانوان حتی با میزان طبیعی 
آندروژن‌هاء داروهای هورمونی هستند. این داروها Joli‏ سپپروترون استات و 
اسپیرنولاکتون می‌باشند. داروهای هورمونی بویژه در بانوان مسن با آکنه‌های 
مقاوم التهابی در چانه تجویز می‌شوند. 

آقا ایزوترتینوئین: این دارو Lo‏ غذاهای چرب جذب بهتری دارد. قبل 
از شروع درمان بررسی WBC‏ و SY‏ تسست‌های کبدی و پروفایل چربی 
ضروری است . بعد ازا ماه از ادامه درمان این ازمایشات Wb‏ مجددا تکرار شوند. 
دوز دارو dy ۰/۵-۲ mg/kg‏ مدت ۱۶ تا ۲۰ هفته است. 

ه عوارض ایزوترتینوئین خوراکی 

۱- عوارض gle‏ مخاطی: خشکی لب و مخاط. فتوسنسیتیویتی» زخم 
قرنیه» کنژنکتیویت. گرانولوم پیوژنیک, عفونت با استاف 

۲- عوارض سیستمیک: میالژی» آنورکسیاء سردرد. تومور GIS‏ مغزی؛ 
ترس از نو افسردگی. هپاتیت» هیپراوریسمی. کلسیفیکاسیون در استخوان‌ها» 
بسته شدن زودرس آپی‌فیز استخوان‌ها 

۳- تغییرات آزمایشگاهی: افزایش SGPT. SGOT‏ افزایش کراتین‌کینان 
کاهش و افزایش پلاکت‌ها, افزایش کلسیم. افزایش چربی خون 
diss 8‏ شایعترین عارضه مصرف ایزوترتینوئین خشکی پوست و لب‌ها 
است و مهمترین عارضه آن تراتوژن بودن دارو است . 
درشرح حال بیمارمورد خاصی وجود ندارد. در معاینه عمومی, موهای ناحیه 
فرق سر کم‌پشت شده است. اقدام مناسب کدام است؟ 

Sly)‏ اسفند VLE ٩۳‏ کشور ی[دانشگاه ری 


الف) تجویز تتراسیکلین ب) بیوپسی از ضایعات 
ج) آزمایش هورمونی د) تجویز ایزوترتینوئین 
3 ج+صسصسپسسسسسسس 


است. بجز: . «پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 


الف) در خانم‌هاء اسپیرنولا کتون خوراکی جایگاهی ندارد. 
ب) درمان با ایزوترتینوئین خوراکی بسیار موثر می‌باشد. 
ج) در زنان قرص‌های ضد بارداری موثراست. 

د) تزریق بسیار رقیق استروئید در کیست‌ها موثر می‌باشد . 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


آکنه شدید 


fio)‏ آکنه کونگلوباتا) 
خط اول درمان آنتی‌بیوتیک خوراکی + ایزوترتینوئین خوراکی (به همراه کورتیکواستروئید 
رتینوئید موضعی + رتینوئید موضعی + درآ کنه فولمینانت) 
بنزوئیل پراکسید بنزوئیل پراکسید 
خط دوم درمان آزالائیک اسید آزالائیک اسید ایزوترتمنوئین خوراکی داپسون خوراکی 
اسید سالیسیلیک داپسون موضعی (اگر کنه ندولرو اسکاردار باشد) آنتی‌بیوتیک خوراکی با دوز بالا + 
رتینوئید موضعی + 
بنزوئیل پراکسید 
اننخاب‌های درمانی در زنان OCP‏ / آنتی‌آندروژن OCP‏ / آنتی‌آندروژن 


(اسپیرنولاکتون و سیپروترون (GEN‏ (اسپیرنولاکتون وسیپروترون استات) 


کیستی در صورت, سبنه و پشت شده است. همچنین کومدون‌های متعددی نیز 


دارد. درمان انتخابی کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت CVE‏ 
الف) مینوسیکلین ب) تتراسیکلین 
ج) ایزوترتینوئین د) اریترومایسین 


قفسه سینه با شروع ازسن ۱۳ سالگی مراجعه کرده است. در برخی نواحی گونه. 
آثار امسکارهای آتروفیک مشاهده می‌شود. در این بیمار تجویزتتراسیکلین یک 
گرم در روز به مدت ۳ ماه سودمند نبوده است. کدام درمان را پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]» 

(Ll‏ اسپیرونولاکتون خوراکی 
ب) تخلیه کیست‌های صورت و تزریق تریامسینولون به داخل ضایعات 
ج) ایزوترتینوئین خوراکی 
د) فتودینامیک تراپی 

z 


شکل ۰۵-۸ روزاسه. به قرمزی و تلانژکتازی در قسمت مرکزی صورت توجه SES‏ 


fl‏ اپید میولوژی: روزاسد در بزرگسالان ایجاد می‌ شود 9 Lee‏ در 
سفیدپوستان مشاهده می‌گردد. روزاسه درافراد با پوست‌های انواع آو II‏ 
(پوست‌های روشن) نسبت به کسانی که پوست تیره دارند» بیشتر مشاهده 


می‌کند؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) می‌گردد. دهه ۲ و ۴ زندگی شایعترین سن jaye‏ بیماری است و دراین بازه سنی 
(eal‏ آزانیوپیرین ب) آزیترومایسین 
ج) ایزوترتینوئین د) سیکلوسپورین 


قرمزی در بخش میانی صورت می‌باشد (شکل ۵-۸). 


در این بیماران وازودیلاتاسیون سریع عروق پوستی در پاسخ به عوامل 
محرک ایجاد می‌شود. این عوامل محرک شامل غذاء داروهاء حرارت» گرما و 
عوامل نورولوژیک می‌باشند. 

۱- مایت Demodex folloculorum‏ 9 پاتوژنز روزاسه ممکن است نقش 


داشته باشد. 
۲- باکتری‌ها و گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی متوسط تا قوی را در ایجاد 
روزاسه موثر می‌دانند. 
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سس 


Guideline & Book review 


اریتماتوتلانژ کتاتیک 
(واسکولار) 


2 پاپولوپوسچولار 
(التهابی) 


یماتوز 


تظاهرات بیماری # 


وه ۲ نوع all tel alls‏ درد (شکل OA‏ 
این نوع بس پا ره بیه [ کنه ولگاریس است. 
فرق آن با آ کنه دراین است که دراین نوع کومدون وجود ندارد و ضایعات 
پاپولوپوسچولار برروی نج خی درگونه‌ها به وجود می‌آیند. 
اتیک): در این نوع قرمزی در صورت و 
تلانژکت ازی در پره‌های بینی» nap‏ و خود بینی بوجود می‌آید. این نوع دراثر 


سس _نور آفتاب. تشدید می‌گردد. 
تسه ۱ 


PA 
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حملات مکرر فالاشسینگ و وجود 
قرمزی در بخش مرکزی صورت 
تلانژکتازی 


پاپول‌های صورتی تا قرمز به همراه 
پوسچول‌های التهابی 


هیپرتروفی و افزایش نامنظم ضخامت 
بینی (رینوفیما پیشانی» گونه. چانه یا 
گوش‌ها 


علائم: سوزش, خارش» فتوفوبی» 
احساس جسم خارجی؛ 
خشکی crm‏ کاهش دید 

نشانه‌ها: تلانژکتازی در اسکلرا» 
ادم دور چشم» 
بلفاریت» کتژنکتیویت» 
شالازیون و هوردئولوم» 
pol‏ مزمن؛ کراتیث 


احساس جسم خارجی» تورم» اشک ریزش, تاری دید. درد. شالازیون. کراتیت. 
بلفاریت و گاه صدمات شدید قرنیه می‌باشد. شدت درگیری بیماری در چشم با 
شدت درگیری روزاسه پوستی متناسب نمی‌باشد. 

“2B‏ درتمام مبتلایان به روزاسه باید معاینه چشم 
انجام شود چرا که در ۸۵۰ از مبتلایان به روزاسه» درگیری چشمی وجود دارد. 


درمان روزاسه طولانی‌مدت بوده و باید از محرک‌هایی که موجب 


درمان 


وازودیلاتاسیون پوستی می‌شوند» اجتناب نمود . 
۱ داروهای موضعی که در درمان روزاسه به کار 
ody)‏ می‌شوند» عبارتند از: 


۲20200 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


۱- کرم ژل يا لوسیون مترونیدازول: رایج‌ترین داروی مصرفی است. برای 
ایجاد پاسخ به درمان باید چند هفته مصرف گردد. 

۲- کرم. ژل يا لوسیون آزلائیک اسید. اریترومایسین يا کلیندامایسین 
6 توجه: از مصرف کورتیکواستروئید dy‏ مدت طولانی Lb‏ اجتناب نمود. 
هرچند می‌توان از هیدروکورتیزون ۸۱ و ترتینوئین موضعی به مدت کوتاه 
استفاده نمود. 

Hl‏ آنتی بیوتیک های خوراکی: تتراسیکلین داکسی‌سیکلین. مینوسیکلین. 
مترونیدازول. اریترومایسین و کوتریموکس ازول خوراکی در درمان روزاسه موثر 

اقا ایزوترتینوئین خوراکی: در روزاسه شدید و Ay‏ ویژه رینوفیما از 
ایزوترتینوئین خوراکی استفاده می‌شود. 
حدود ۲ سال پیش مراجعه کرده است. در معاینه. اریتم و تلانژکتازی در ناحیه 
گونه‌هاء بینی. پیشانی و چانه همراه با ضایعات پراکنده پاپولی و پوستولی 
مشاهده می‌شود. پوست بینی ضخیم شده است. ضایعات کومدونی مشاهده 
نمی‌شود. بیمار دچار بلفاریت نیزمی‌باشد. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترنی - شهریور AP‏ 


الف) آ کنه ولگاریس ب) روزاسه 
ج) درماتیت اطراف دهان 9( هیدرآدنیت چرکی 
5 دص 99ج اجب 


(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور یآدانشگاه کرمان]» 
الف) بیمار معمولاً کمتراز۳۰ سال دارد. 
ب) کومدون ممکن است دیده شود. 
ج) رینوفیما عمومً در بیماران زن مبتلا مشاهده می‌گردد. 
د) با نوشیدن الکل و تماس با گرما تشدید می‌یابد. 


مراجعه نموده است. در معاینه برروی ناحیه گونه‌هاء تعدادی پاپول و پوسچول 
همراه با تلانژکتازی مشاهده می‌شود. در معاینه چشم پزشکی. کنژنکتیویت 
خفیف گزارش شده است. محتمل‌ترین تشخیص برای این بیمار کدام مورد زیر 


می‌باشد؟ (پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) هیدرآدنیت چرکی ب) روزاسه 
ج) درماتیت پری‌اورال د) آ کنه 


0 oa. © 


همراه با چند پاپول و پوستول در ایسن نواحی مراجعه کرده اسست. بیمار ذکر 
می‌کند. که اریتم در ابندا رفت و برگشت داشته ولی به تدریج دائمی گردیده است 
و گاهی ادم صورت هم به علایم فوق اضافه می‌گردد. ضمناً عوامل تشدید کننده 
بیماری به گفت وی. حرارت و گرما می‌باشند. در درمان وی plas‏ داروی خوراکی 


الف) آزاتیوپرین ب) پردنیزولون 
ج) تتراسیکلین د) هیدروکسی کلروکین 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


)-1 کنه بیماری واحدهای پیلوسباسه است که دچار التهاب گردیده 
است. صورت بیشترین میزان واحد پیلوسباسه را دارد. درکف دست و پا 
واحد پیلوسباسه وجود ندارد. 

۲- مکانیسم‌های ایجاد آ کنه» عبارتند از: هیپرکراتوز مجاری فولیکول 
(موجب تشکیل کومدون می‌شود). تولید بیش از حد سبوم. پرولیفراسیون 
بیش از حد باکتری‌ها (پروپیونی باکتریوم (AST‏ و التهاب 

۲- درآ کنه چند نوع ضایعه به صورت همزمان (کومدون, ماکول» 
ندول, کیست و پوسچول) دیده می‌شود. شایع‌ترین محل آ کنه dy‏ ترتیب 
صورت. قسمت فوقانی «uty‏ سینه‌ها و بازوها هستند. 

۴- آکنه فولمینانت در پسرهای جوان ایجاد می‌شود و شدیدترین نوع 
آ کنه ندولوکیستیک است. تظاهرآن به شکل تب به همراه شروع ناگهانی 
ضایعات کیستیک است . ضایعات لیتیک استخوانی نیز به ویژه در استرنوم 
و کلاویکول دیده می‌شوند. گاهی هپاتواسپلنومگالی» آرترالژی و میالژی نیز 


رخ می‌دهد . 
۵-آکنه کونگلوباتاء نوع شدید آ US‏ ندولوکیستیک بدون علائم 
سیستمیک می‌باشد. 


۶ داروهایی که می‌توانند موجب | کنه دارویی شوند» عبارتند از: 
)- استروئیدها» ۲ فنی‌توئین. -y‏ لیتیسوم» ۴ ال (درماده حاجب 
رادیوگرافی و مکمل‌ها). ۵- برمید» ۶- بلوکرهای رسپتور فاکتور رشد 
اپیدرمی (EGER)‏ 

۷- رتینوئیدهای موضعی کومدولیتیک بوده و خط اول درمان موضعی 
as |‏ می‌باشند. مهمترین ol il‏ داروها از بین برذن کومدون‌ها اسکت . 
همچنین از ایجاد کومدون‌های جدید جلوگیری می‌کنند. رتینوئیدهای 
موضعی بهتر است در حاملگی مصرف نشوند. ترتینوئین» آداپالن» تازاروتن 
و ایزوترتینوئین دراين گروه قرار دارند. 

۸- بنزوتیل پراکسید موجب کاهش پروپیونی باکتریوم AST‏ می‌شود 
و اثر باکتریسیدال بر آن دارد. 

-٩‏ آزالائیک اسید هم اثرات کراتولیتیک و ضدالتهابی دارد و هم موجب 
رفع پیگمانتاسیون به دنبال kell‏ می‌شود. 

۰- قبل از شروع درمان با ایزوترتینوئین خوراکی باید WBC‏ پلاکت, 
تست‌های کبدی و پروفایل چربی چک شود و یک ماه بعد از درمان دوباره 
چک شود. 

)\- شایح‌ترین عارضه مصرف ایزوترتینوئین» خشکی پوست و لب‌ها 
است و مهم‌ترین عارضه آن تراتوژن بودن دارو است. 

VW‏ مهم ترین تظاهر روزاسه قرمزی در بخش میانی و مرکزی صورت 
است ۱ در pli‏ مبتلایان به روزاسه باید معاینه چم انجام شو۵» چرا که 
در ۵۰ مبتلایان به روزاسه, درگیری چشمی وجود دارد. تظاهرات چشمی 
روزاسه عبارتند از: احساس خشکی و جسم خارجی در چشم تورم. 
اشک ریزش» تاری دید درد شالازیون» کراتبت. بلفاریت و گاهی صدمات 
شدید قرنیه. 
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بیماری‌های 
اریتماتواسکواموس 


آنالی زآماری سوّالات فصل ۶ 
درصد سوالات فصل ۶ در ۱۹ سال اخیر: 7۱۲ 

> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 


۱- پسوریازیس. ۲- لیکن dh‏ ۳- پیتریازیس روزه. 


we or 


تعریف: لیکن پلان یک بیماری التهابی خارش‌داراست که پوست و 
مخاط را درگیر می‌نماید . 

اتیولوژی: cle‏ لیکن پلان نامشسخص است ولی عوامل زیر را در ایجاد 
آن دخیل دانسته‌اند: 

۱- سابقه خانوادگی: در 7/۱۰ مبتلایان وجود دارد. 

۲- بیماری کبد: هپاتیت C‏ 

Jule -۳‏ دارویی: پنی‌سیلین» طلاء متیل دویاء کلروکین و تماس با مواد 
شیمیایی فیلم سازی می‌توانند ضایعاتی شبیه به لیکن پلان بوجود آورند که به 
lil‏ بثورات لیکنوئید اطلاق می‌گردد. 

۴- بیم‌اری پیوند علیه میزبان (GVHD)‏ می‌تواند ضایعاتی مشابه با 
لیکن‌پلان ایجاد نماید. 

[ تظاهرات بالینی: لیکن پلان دارای ۵ ویژگی است که با حرف ۶ آغاز 

می‌شوند (شکل ۶-۱): 

:Pruritic -)‏ خارش‌دار 

:Planar -۲‏ مسطح 

:Polygonal -۳‏ چند ضلعی 

Purple -۴‏ ارغوانی رنگ 

:Papules -۵‏ پاپول‌ها 

تظاهرات پوسستی: تظاهرات پوستی لیکن پلان به صورت پاپول‌های 

خارش‌دار چند ضلعی صاف و به رنگ بنفش ارغوانی می‌باشد. ضایعات 


ارغوانی (بنفش) می‌شوند. در سطح ضایعات شبکه تور Mile‏ سفیدی مشاهده 
می‌شود که به آن خطوط ویکهام گفته می‌شود. با ریختن روغن ایمرسیون. 
این ضایعات بهتر دیده می‌شوند. خارش علامت شایعی است ولی در 7۲۰ 
مبتلایان خارش وجود ندارد (شکل ۶-۲). 


شکل ۶-۲. استریای ویکهام با چکاندن یک قطره روغن ایمرسیون بهتردیده می‌شود. 


isi 8‏ شایع‌ترین مناطق درگیرعبارتند از: سطوح فلکسور مچ و ساعد 
یا ساق پا و قوزک پا 

تظاهرات دهانی: ضایعات مخاط دهان اکثرا به شکل خطوط رتیکولر 
سفید رنگ دیده می‌شوند که غیراروزیو هستند. ضایعات اروزیو مخاط دهان 
دردناک بوده و ممکن است بر روی آنها SCC‏ سوار شود (شکل ۶-۳). 
agi GD‏ تظاهرات دهانی ممکن است همراه با ضایعات پوستی یا به تنهایی 
مشاهده شوند. 

درگیری موو ناخن: در «لیکن orb‏ فولیکولار»؛ پاپول‌ها برپایه فولیکول 
روی پوست سرایجاد می‌گردند. دراين نوع ریزش مو دائمی همراه با اسکار دیده 
می‌شود (آلوپسی اسکارگذارا. 

آه] تشخیص: اساس تشخیص لیکن پلان «بالینی» Gaal‏ در هنگام معاینه 
Lace‏ باید bl seo‏ دهان: ناخن و موها هم مورد ارزیایی قرار گیرند. در نهایت 

#] تشسخیص افتراقی: در صورت وجود بثورات لیکنوئید بدون خارش که 
شبیه به لیکن پلان هستند باید سیفیلیس مرحله دوم. SLE‏ و مایکوباکتریوم 
آتیپیک و سارکوئیدوز مورد شک قرار گیرد. 

Ml‏ درمان: استروئیدهای موضعی فلورینه اساس درمان هستند. در 
ضایعات کوچک از استروئیدهای موضعی قوی مثل کلوبتازول و فلوئوسینولون 
استفاده می‌شود ولی در ضایعات وسیع Lb‏ این ترکیبات را رقیق نمود. 

آنتی‌هیستامین‌ها: برای درمان خارش ازآنتی‌هیستامین‌های خوراکی 
(مثل هیدروکسی‌زین) استفاده می‌شود. 


۲202001 ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۶-۳. لیکن پلان مخاطی. الگوی مشبک سفید رنگ برروی مخاط las‏ 
مشاهده می‌شود. 


۵ استروئیدهای سیستمیک: اندیکاسیون‌های تجویز کورتیکواستروئید 
سبستمیک در لیکن پلان عبارتند از: ضایعات وسیح با خارش شدید, آلوپسی. 
تخریب شدید ناخن و ضایعات مخاطی زخمی. در این موارد از ۲۰۳0۵ 
کورتیکواستروئید در روز به مدت ۶ هفته استفاده می‌شود و سپس به تدریج 
67 می‌شود. 

(63) توجه: در لیکن پلان هیپرتروفیک از Gla ash‏ بسته استروئید یا تزریق 
داخل ضایعه استروئید استفاده می‌شود. 

9 سایرداروها: در لیکن پلان شدید يا اروزیو می‌توان از متوتروکسات. 
آزاتیوپریسن, سیکلوسپورین میکوفن_ولات موفتیل. PUVA‏ اشسعه UVB‏ 
استفاده کرد. 

ها سیرو پیشآگهی: لیکن پلان معمولاً در عرض یک سال بهبود پیدا 
می‌کند ولی نوع هیپرتروفیک و مواردی که مو و ناخن درگیر هستند ممکن است 
سال‌ها ادامه يابند. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: در لیکن پلان زخمی در دهان يا مخاط تما tub‏ 
جهت out‏ 1۳16 اسکواموس سل کارسینوما (SCC)‏ بیوپسی گرفته شود. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: لیکن پلان مو می‌تواند موجب آلوپسی داتمی 
و سیکاتریسیل شود. 


فلکسور مچ دست‌ها و ساعدها و همچنین ضایعات مخاطی اروزیو دردناک از 
۲ سال پیش مراجعه نموده است. با توجه به تشخیص احتمالی» ریسک ایجاد 
کدام بدخیمی بیشتراست؟ (پرانترنی - شهریور AA‏ 
الف) Basal cell carcinoma‏ ب) Melanoma‏ 


Lymphoma (9 Squamous cell carcinoma ج)‎ 


« Sep 


بیماری‌های زیر پیشتر است؟ (پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 
الق لیکی پلشم ب) پسوریازیس 
ج) درماتیت سبورئیک د) پیتریازیس روزه 


در aisles‏ پاپول‌های متعدد ارغوانی مسطح با خطوط سفیدرنگ در سطح آن 


مورک اک دک 


eas.‏ کم Sa‏ ام اس 
eid 7‏ 


v ~~ 


۶ عوامل تشدید کننده پسوریازیس 


8 داروها: لیتیوم» بتابلوکرها؛ استروئیدهای سیستمیک وداروهای ضدمالاریا UN)‏ 


امتحانی) 
8 عفونت‌ها: استرپتوکوک و HIV‏ 
log, ۵‏ 
8 استرس سایکولوژیک 
مشاهده می‌شود. در مخاط دهان وی. لکه شبکه‌ای سفیدرنگ دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
(Call‏ پسوریازیس ب) JE‏ 
ج) درماتیت آتوپیک د) لیکن ob‏ 
تست ی اجره موه هی وس جر سر هت هروه هه 
.= 355555] 


il‏ تعریف: پسوریازیس یک بیماری پوستی شایع و مزمن و التهابی می‌باشد 
که به نظر می رسد به دلیل اختلال عملکرد لنفوسیت‌های ۲ ایجاد می‌گردد. 

H‏ اپید میولوژی: شیوع پسوریازیس در حدود ۱-۳ می‌باشد. درگیری در 
زنان و مردان یکسان می‌باشد. پیک بروزآن در دهه دوم (۲۷ سالگی) می‌باشد. 

ll‏ فیزیوپاتولوژی: پسوریازیس یک بیماری ژنتیکی است که به علت 
اختلال در سیستم ایمنی می‌باشد. اختلال عملکرد لنفوسیت‌های ele T‏ 
اصلی بیماری است. فعال شدن سلول‌های 1111 سبب تولید سیتوکین‌های 
1۳11-۰1۲72 و 1(1۳-0 می‌شود که در پاتوژئز پسوریازیس نقش دارند. 

آقا علائم بالینی: پاپول‌ها و پلاک‌های قرمز با حدود مشخص و پوسته‌های 
نقره‌ای رنگ مهمترین تظاهراین بیماری هستند. پوسته‌هاء چسبناک و به 
رنگ نقره‌ای هستند و اگرکنده شوند و در زیر آنها نقاط خونریزی دهنده دیده 
می‌شود (نشانه شبنم خونی يا .(Auspitz Sign‏ خارش ممکن است CABS‏ 
شدید باشد «شکل ۶-۴ و ۶-۵). 

9 مناطق شایح درگین اگرچه هرقسمتی از پوست ممکن است درگیر 
شود ولی بیشتر در آرنج» زانو, پوست سر. چین گلوتئال و ناخن دیده می‌شود. 
پوسته‌ها در پوست سرزیاد و در چین‌ها کم هستند (به علت رطوبت بالا) 
(شکل ۶-۶). 

9 فنومن کوبنر: ضایعات پسوریازیس ممکن است در محل ترومای ناشی 
از خارش. جراحی يا آفتاب سوختگی ایجاد شوند که به آن فنومن کوبنریا 
ایزومورفیک اطلاق می‌شود. 

آها انواع 

@ پسوریازیس پلاکی مزمن: شایع‌ترین نوع است و با پلاک‌های 
پوسته‌دهنده و قرینه در سطوح اکستانسور اندام‌ها (زانو و آرنج) و تنه تظاهر 
پیدا می‌کند. اگردرمان نشود برای ماه‌ها تا سال‌ها ادامه می‌یابد. دراین نوع 
معمولا صورت و کف دست و پاها گرفتار نمی‌شوند. 


هپس وریازیس معکوس (1۳8767505): در این نوع چین‌های بدن مثل سح 
زیربغل. کشاله ران. گلوتئال» زیر پستان و گلنس پنیس درگیر ig Bc‏ 


ضایعات به شکل پلاک‌های قرمز بدون پوسته با حدود کاملاً مشخص هستند 
(شکل ۶-۷). 


پوست/ فصل ۶ * بیماری‌های ار 


بشما 


توا 


اسکواموس 


۴۱ 


0۳ See 


پوست/ فصل ۶ + بیماری‌های ار 


a 


توا 


اسکواموس 


۲۱ ( 20200 آ ) گروه 


Guideline & Book review 


شکل ۶-۴. پسوریازیس . پلاک‌های مزمن و کوچک به همراه پوسته (Scaling)‏ در 
قسمت تحتانی پا. توجه کنید مناطق سالم بین این پلاک‌ها؛ هیپوپیگمانته هستند 
که به علت درمان پلاک‌های سابق ایجاد شده‌اند. 


شکل ۶-۵. نمای کلاسیک پلاک پسوریازیس. پلاک‌های قرمزو ضخیم با حاشیه 
کاملا مشخص وپوسته‌های نقره‌ای مس ند ند 


استرپتوکوکی یا عفونت‌های ویروسی تنفسی فوقانی ایجاد می‌شود. ضایعات 
متعدد در تمام بدن به غیرازکف دست و پا که سایز کوچک دارند (از میلی‌متر 
تیک سانتی‌متر). ایجاد می‌شوند. نسبت به سایر انواع پاسخ به درمان بهتری 
داشته وحتی BIS‏ بدون درمان خوب می‌شود. تیتر gel PASO‏ بیماران YL‏ 
بوده و کشت حلق برایشان انجام می‌ شود (شکل ۶-۸). 

@ پسوریازیس اریترودرمیک: نوع بسیار شدید پسوریازیس می‌باشد. 
قرمزی pled‏ بدن به همراه لرز 9 درد پوستی در این نوع دیده می‌شود. ریسک 
فاکتورهای ایجاد این نوع عبارتند از: استفاده ازکورتیکواستروئید سیستمیک يا 
استروئید موضعی وسیع. فتوتراپی و درمان‌های موضعی تحریک کننده. 

توجه: این بیماران LL‏ در بیمارس‌تان بستری شده و تحت درمان آب و 
الکترولیت قرار گیرند و باید ازعوامل مستعد کننده و اشعه 7۷]هم اجتناب شود. 

۵ پسوریازیس پوستولی ژنرالیزه: این نوع با تب تندرنس. لکوسیتوز 
و ol am Malaise‏ است . اریتم و پوستول از نواحی چین‌دار آغاز شده و سپس 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۶-۶. پسوریازیس پوست سر درتمام بیماران مبتلا به پسوریازیس باید 
پوست سرمعاینه شود . 


شکل PV‏ پسوریازیس معکوس (Inversus)‏ . پلاک‌های قرمزپسوریازیس ناحیه 
ولوو پرینه را درگیرنموده‌اند. سطح ضایعات ماسره هستند. 


گسترش dub co‏ کورتیکواستروئیدهای سیستمیک و مصرف استروئید وسیح 
موضعی در ایجاد آن نقش دارند (شکل ۶-۹). 

8 آرتریت پسوریاتیک: بیش از۳۰/ مبتلایان به پسوریازیس دچار آرتریت 
می‌شوند که (tio RF‏ بوده و با 11,۸-827] مرتبط هستند. آرتریت ممکن 
است قبل» همزمان يا بعد از تظاهرات پوستی ایجاد شود. آرتریت پسوریاتیک 
در ۵ شکل دیده می‌شود که در جدول ۶-۲ آورده شده است . 

قوچه: آرتریت بیشترستون مهره‌ها و مفاصل را درگیرمی‌کند و مفصل 
اینترفالنژیال دیستال به صورت شایع LES‏ است (برخلاف آرتریت روماتوئید 
که DIP‏ درگیر نیست). 
agi‏ گرفتاری GSU‏ دراین افراد بیشتراست. 

[ق] پسسوریازیس فاخن: درگیری ناخن در جریان پسوریازیس به قرار زیر 
است : 

Pitting -۱‏ به فرورفتگی‌های ریز ناخن اطلاق می‌شود و شایع‌ترین تظاهر 
درگیری ناخن در جریان پسوریازیس می‌باشد. 108 اگرچه شایع‌ترین تظاهر 
درگیری ناخن در جریان پسوریازیس است ولی در اگزما. عفونت‌های قارچی و 


@Tabadol_Jozveh‏ 5,5 تبادل جروات پزشکی 


شکل ۰۶-۸ پسوریازیس قطره‌ای .Guttate)‏ ظهور ناگهانی تعداد زیادی SL‏ 

منومورفیک Ls)‏ شکل) برروی تنه متعاقب عفونت استرپتوکوکی alls‏ کلاسیک 

این نوع پسوریازیس می‌باشد. این نوع اغلب Gath ys‏ جوان بدون سابقه 
پسوریازیس مشاهده می‌شود. 


آلوپسی آره‌آتا هم دیده می‌شود (شکل ۶-۱۰). 

۲- جدا شدن ناخن از بستر آن یا انیکولیز «شکل (FW‏ 

۳- دبری در زیر ناخن 

۴- دفورمیتی ناخن 

۵- نشانه قطره روغن (Oil drop)‏ 

[ll]‏ تشسخیص: در اکثر موارد تشسخیص بالینی بوده و با مشاهده ضایعات 
صورت می‌گیرد. درصورت شک با بیوپسی از ضایعات dy‏ تشخیص می‌رسیم . در 
لام پاتولوژی این بیماران موارد زیر مشاهده می‌گردد: آکانتوز. میکروآبسه مونرو 
(نوتروفیل در اپیدرم). پاراکراتوز, فقدان لایه گرانولرو پیج خوردگی عروق درم. 

آقا درمان: اگرکمتراز7۲۰ سطح بدن در جریان پسوریازیس گرفتار شده 
باشد, از درمان موضعی استفاده می‌شود و اگر بیشتراز ۸۳۲۰ درگیر گردیده باشد. 
درمان سیستمیک Ay‏ کار برده می‌شود. 

درمان‌های موضعی: استروئیدهای موضعی با تزریق استروئید به درون 
ضایعه, تا آنترالن, آنالوگ‌های ویتامین D‏ مهارکننده‌های کلسی نورین و رتینوئید. 

@ درمان‌های سیستمیک: داروهایی که به این منظور به کار برده 
می‌شوند عبارتند از: 

۱- متوتروکسات: در پسوریازیس اریترودرمیک, پوستولر ژنرالیزه و آرتریت 
پسوریاتیک موثراست. عوارض جانبی اصلی متوتروکسات, کدی و خونی 
(سرکوب مغزاستخوان) هستند لذا Ub‏ قبل و درطی درمان gCBC‏ تست‌های 
عملکردی کبدی ALT. AST)‏ آلکالن فسفاتاز» و آزمایشات کلیوی (Cr. BUN)‏ 
صورت پذیرد. 

توجه: افرادی که از متوتروکسات استفاده می‌کنند (چه مرد و چه زن) تا 
۳-۴ ماه بعد از قطع آن نباید برای حاملگی اقدام نمایند. 

توجه: چون متوتروکسات آنتاگونیست اسید فولیک است باید به 
مصرف‌کنندگان آن اسید فولیک تجویز نمود. 


نوع آرتریت 


اولیگوآرتریت غیرقرینه ue‏ 
آرتریت 101۳ غیرقرینه 1۵-۰ 
پلی‌آرتریت قرینه (مشابه با آرتریت روماتوئید) 1۱۵ 
اسپوندیلیت و ساکروایلیت 1۵ 
آرتریت موتیلان (مخرب) 1۵ 


شکل ۰۶-۹ پسوریازیس پوستولی کف پا. درگیری وسیع دردناک می‌باشد و AIS‏ 
نیاز به درمان سیستمیک دارد. 


۲- نئوتیگازون (آسیترین): در پسوریازیس پستولر و اریترودرمیک موثر 
می‌باشد. مهم‌ترین عوارض آن خونی و افزایش کلسترول و تری‌گلیسیرید است 
چون این دارو از گروه رتینوئیدها است عوارض آن مشابه ایزوتینوئین است و 
ممکن است موجب تومور کاذب مغزی و هیپراستئوز شود. 

69 توجه: زنانی که ازاین دارو مصرف می‌کنند, تا ۲ سال بعد از قطع درمان 
باید از حاملگی aie‏ شوند. 

۳- سیکلوسپورین: در پسوریازیس شدید و مقاوم به درمان به کار می‌رود. 

توجه: ازاشعه ماوراء بنفش (7۷7۸] و (UVB‏ هم در درمان پسوریازیس 


قرمزرنگ ۲ LI‏ ۵ میلی‌متری همراه با پوسته‌های نقره‌ای بسرروی ناحیه تنه و 
اندام‌ها شده است. در پاتولوژی ضایعات. ضخیم شدن اپیدرم (آ کانتون همراه 
با طویل شدن منظم رت ریج‌هاء هیپرکراتوز پاراکراتوزو میکرآبسه‌های مونرو 
(Munro)‏ مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص برای این بیما رکدام مورد زیر 


می‌باشد؟ (پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) تب روماتیسمی ب) اگزمای آتوپیک 
ج) پسوریازیس د) ایمپتیگو 
ROSES CERISE SCTE SRST 3‏ وه وه 


ss ~‏ 
نقره‌ای در سر آرنج و Lag il}‏ شده است. بیمار به علت عارضه قلبی تحت درمان سس 


با داروهای زیراسست. plas‏ یک از داروهای زیر می‌تواند بیماری پوستی وی را 
تشدید نماید؟ (ردستیاری -اردیبهشت CAF‏ 


Lats 


توا 


اسکواموس 


2 


ست 


Las 


توا 


اسکواموس 


* 
<q 
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شکل ob Pitting ~P-\s‏ در پسوریازیس 


الف) لازیکس ب) دیگوکسین 
ج) پروپرانولول 9( آتورواستاتین 
توضیح: با توجه به جدول ۶-۱ 
: سا ما اج ماه اس اه تخت ها هس ی 


قبل به دنبال یک آنژین استریتوکوکی دچار پاپول‌های پوسسته دهنده نقره‌ای 
SG)‏ پر کنده در بدن شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب Vo‏ کشور ی [دانشگاه تهران]» 


الف) واکنش دارویی ب) لیکن پلان 
ج) اگزمای ژنرالیزه د) پسوربازیس 


پوسته‌ریزی در زانوها و Pitting‏ و اونیکولیز ناخن‌های دست. dy‏ علت آرتریت 


مفاصل دست‌ها تحت درمان با پردنیزولون خوراکی قرارگرفته است. ازیک 
هفته قبل دچار تب و تندرنس پوستی و ایجاد پوستول‌های متعدد در تنه و 
اندام‌ها شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 

(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 


ب) کاندیدیاز سیستمیک 


ی ی 
ج) پسوریازیس پوستولر سس د) پوستولوز اگزانتماتوی ژنرالیزه _ 
1 7 ۳ ۳۹ 
5 د بت جیویت On yp oo ne ees‏ سب لاس Con‏ 3 


2 


: اختصاصي‌ترین نوع درگیری مفصلی در بیماری پسسوریازیس کدام 
است؟ 
الف) اولیگوآرتریت غیرقرینه 
ب) پلی آرتریت قرینه 
ج) درگیری مفصل بین انگشتی دیستال (DIP)‏ 
د) اسیوندیلیت آنکلیوزان 
3 


نموده است. در معاینه پلاک های منتشر قرمز رنگ پوشیده با پوسچول‌های ریز 


شکل ۶-۱۱ اونیکولیز GAL‏ در پسوریازیس 


متعدد دیده می‌شود. در بیوپسی. پاراکراتوز آکانتوز: طویل شدن Rete Ridges‏ 
و تجمع نوتروفیل‌ها در قسمت فوقانی اپیدرم (آبسه‌های مونرو) دیده می‌شود. 
مناسب‌ترین درمان کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 


ج) پردنیزولون د) فلوکونازول 
wnt nnn nen nnn nnn enn nnne‏ 
۳۵ 


2 
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نها تعریف: یک بیماری پاپولواسکواموس Self-limited‏ است که gone‏ 
پی‌علامت است. 
dull‏ میولوژی: یک بیماری شایع بوده که شیوع آن در جنس مونث و 
مذکریکسان است. سن متوسط ابتلا ۲۳ سال می‌باشد. 
اتیولوژی: ede‏ آن نامشسخص است؛ اگرچه منشاء ویروسی درآن 
محتمل است به طوری که ۲۰ بیماران سابقه‌ای از عفونت حاد تنفسی فوقانی 
دارند. 
a‏ تظاهرات بالیفی: تظاهرات بالینی پیتریازیس روزه به قرار زیر است: 
)- پچ پیشوو (Herald patch)‏ ابت دا ضایعه‌ای مدوریا بیضی به قطر 
۲ در تنه L‏ پروگزیمال اندام‌ها ایجاد می‌شود. در حاشیه این ضایعه. 
حاشیه diy‏ مانند باریکی (Collarette Scare)‏ از بقایای پوسته‌ها ایجاد می‌شود 
(شکل ۶-۱۲). 
۱۰-۲ ت۱۴ روزبعد ضایعات مشابه و کوچکتری ایجاد می‌شوند که در 
طی یک تا دو هفته به پیک خود می‌رسند. این ضایعات نیز بیشتر در تنه و 
پروگزیم ال اندام‌ها هستند. محور Job‏ ضایعات بیضی شکل و هم‌جهت با 
خطوط پوستی است و شبیه به شاخه‌های رو به پایین درخت کاج می‌باشد 
(نمای درخت کریسمس) (شکل ۶-۱۳). 
توجه: ضایعات پوستی در سفیدپوستان به Say‏ صورتي و در 
سیاهپوستان هیپرپیگمانته هستند. 
(6) توجه: نوع پاپولر در کودکان و خانم‌های باردار و سیاهپوستان geld‏ است 
در حالی که انواع وزیکورو پورپوریک در شیرخواران و کودکان مشاهده می‌گردد. 
آق] تشخیص: تشخیص این بیماری بالینی است ولی چون پچ پیشرو 


@Tabadol_Jozveh —‏ کروه 
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شکل ۶-۱۲. ضایعه اولیه (Herald patch)‏ در پیتریازیس روزه 


به عفونت قارچی شبیه است. ممکن است تست KOH‏ جهت Rule out‏ 
عفونت‌های قارچی لازم باشد. همچنین جهت Rule out‏ سیفیلیس باید تست 
سرولوژی سیفیلیس انجام شود. 

توجه: درانواع آتیپیک برای تشخیص, بیوپسی به عمل می‌آید که درآن 
خروج RBC‏ به درون پاپیلری درم و سلول‌های دیسکراتوتیک در درم مشاهده 
می‌گردند. 

قا درمان: پیتریازیس روزه یک بیماری Self-limited‏ و بی‌علامت است. 
اما بعضی از بیماران خارش خفیفی دارند. بیمار در طی ۱ تا ۳ ماه خودبه خود 
بهبود یافته ولی ممکن است بعد از خوب شدن ضایعات. هیپرپیگمانتاسیون 
(به ویژه در سیاهپوستان) وجود داشته باشد. برای خارش این بیماران می‌توان 
استروئیدهای موضعی ضعیف و آنتی‌هیستامین خوراکی تجویز نمود. اشعه 
8 نبزدر درمان ضایعات و خارش موثر است. اگر خارش شدید b‏ وسعت 
ضایعات obj‏ باشد از پردنیزولون خوراکی Veg)‏ دو yb‏ درروز) استفاده می‌شود. 
(6) توجه: اریترومایسین خوراکی نیز ممکن است در درمان پیتریازیس روزه 


(پرانترنی شهریو VY‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]» 
(Lill‏ اسکارهای ضایعات در مناطق آفتابی واضح‌تراست. 
ب) بیماری اکثرً سیر خود محدود شونده دارد. 
ج) ضایعات مخاطی از نشانه‌های شایع بیماری می‌باشند. 
د) نمونه‌برداری از ضایعات. در اولویت اقدامات است. 


می‌شود؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 
الف) تینه آ ورسیکالر ب) پیتریازیس روزه 
ج) سیفلیس تانویه د) پسوریازیس قطره‌ای 


روی بازو شده است. که بعد از چند روز ضایعات منتشر اریتماتواسکواموس در 
تنه و پروگزیمال اندام‌ها ay‏ وجود آمده اسست. plod‏ ضایعات بیضی شکل با گرد 
بوده و پوسته‌گذاری پیرامونی دارند. نمای درخت کریسمس در پشت مشاهده 
می‌شود. کدام گزینه در مورد بیمار صحیح است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۶-۱۳ پیتریازیس روزه قسمت تحتانی شکم ونواحی فوقانی بازورا درگیر 
کرده است. ایجاد ضایعات برروی ساعد وساق پا بسیار غیرمعمول است. اغلب 
بیماران خارش کمی دارند باا(ضا خارش ندارند. 


الف) احتمالاً بیماری یک دوره Sy‏ تا سه ماهه خواهد داشت. 

ب) بیماری کاملاً مسری بوده و مراقبت لازم Ub‏ انجام شود. 

(x‏ تشخیص بیماری با استفاده از اسمیر مستقیم از ضایعات موجود خواهد بود. 
د) استرپتوکوک ممکن است در ایجاد آن نقش داشته باشد. 


مدوریا بیضی شکل در ناحیه تنه و پروگزیمال اندام‌ها همراه با خارش مختصر, 
با سایقه دو هفته مراجعه کرده است. ضایعات در امتداد دنده‌ها قرار داشته و 
منظره‌ای شبیه درخت کریسمس به ویژه در ناحیه پشت ایجاد کرده است. در 
بین ضایعات. یک ضایعه از همه بزرگتراست که این ضایعه یک هفته قبل از بقبه 
ضایعات بروز کرده است. کدام درمان را برای ایشان پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

(Call‏ استروئید سیستمیک 

ب) دوز کم استروئید سیستمیک + آنتی‌بیوتیک خوراکی 

ج) گریزوفولووین + کرم کلوتریمازول 

د) احتیاجی به درمان ندارد. 


روی تنه مراجعه کرده است. در طی ۲ روز اخیر ضایعات متعدد کوجچکتر در امتداد 
خطوط پوستی روی تنه و Wal,‏ با پوسته aly‏ مانند (Collarete)‏ ایجاد شده 
است. ضایعات خارش مختصری دارند. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 


الف) پیتریازیس روزه ب) پسوریازیس قطره‌ای 
ج) لیکن پلان د) اگزما 


و 


توا 


اسکواموس 


Fe 


پوست/ فصل ۶ + بیماری‌های اریتماتواسکواموس 


۲ 3( 202001 آ «) گروه تبادل جزوات پزشکی 
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۱- لیکن پلان به صورت پاپول‌های خارش‌دار چند ضلعی صاف و به 
رنگ بنفش ارغوانی تظاهر می‌یابد. در سطوح ضایعات شبکه تور مانند 


سفیدی به نام خطوط ویکهام وجود دارد. شایع‌ترین مناطق درگیرعبارتند 


ازز سطوح فلکسور مچ و ساعد. ساق پا و قوزک پا. تشخیص لیکن OY‏ 

۳۲- ضایعات اروزیو دردناک مخاط دهان در لیکن پلان ممکن است به 
6 تبدیل شوند. لذا در ضایعات زخمی در دهان و مخاط جهت ۲160۲06 
اسکواموس سل کارسینوما باید بیوپسی گرفته شود. 

۳- لیکن پلان فولیکولار می‌تواند موجب ریزش موی دائمی (آلوپسی 
اسکارگذار) بشود. 

۴- استروئیدهای موضعی فلورینه اساس درمان لیکن پلان هستند. 

۵- عواملی که موجب تشدید پسوریازیس می‌شوند عبارتند از: 
بتابلوکرها. استروئیدهای سیستمیک و داروهای ضد مالاریا؛ استرپتوکوک. 
۷ تروما و استرس‌های سایکولوژیک . 

۶- پاپول‌ها و پلاک اریتماتو + پوسته‌های نقره و نشانه Auspitz‏ به 
نفع پسوریازیس هستند. 

۷- پسوریازیس قطره‌ای Guttate)‏ متعاقب فارنژیت استرپتوکوکی رخ 
می‌دهد و بهترین پاسخ به درمان را دارد. 

۸- آرتریت پسوریاتیک با 111۸-827مرتبط بوده و ستون مهره‌ها 
و مفاصل را درگیر می‌کند و مفصل BLS DIP‏ آرتریت روماتوئید در آنها 
درگیر است. 

4- شایع‌ترین تظاهر درگیری ناخن در پسوریازیس, Pitting‏ است. 

۰- اگرکمتراز 7۲۰ سطح بدن در جریان پسوریازیس گرفتار شده 
باشد. از درمان موضعی استفاده می‌شود و اگر بیشتر از + LY‏ درگیر گردیده 
باشد, درمان سیستمیک dy‏ کار برده می‌شود. 

۱- پیتریازیس روزه ابتدا با یک پچ پیشرو Herald patch)‏ تظاهر 
می‌یابد .۱۰ تا ۱۴ روز بعد ضایعات مشابه و کوچکتری ایجاد می‌شوند. 
نمای توزیع ضایعات dy‏ شکل درخت کریسمس است . پیتریازیس روزه 
یک بیماری Self-limited‏ و بی‌علامت است. 


نکات میم پاتولوژی رابینز 


- یافته‌های میکروسکوپیک لیکن پلان عبارتند از: 
الف) به علت انفیلتراسیون متراکم لنفوسیت‌ها در امتداد محل 
اتصال درم به اپیدرم به آن درماتیت مرزی Mnterface dermatitis)‏ اطلاق 


مد 
سس می‌شود. 


و 


ج) سلول‌های بازال. نکروتیک و بدون هسته در درم پاپیلری ادماتو 
تجمع یافته‌اند که به آنها اجسام کلوئید با plus!‏ 017106 گفته می‌شود. 

د) هیپرکراتوز و هیپرگرانولوز 

۲- یافته‌های میکروسکوپیک پسوریازیس عبارتند از: 

الف) ضخیم شدن شدید اپیدرم (آکانتوز) 

ب) طویل شدن منظم رو به پایین Rete Ridges‏ که موجب ایجاد 
cles‏ «لوله‌های آزمایشگاهی در جالوله‌ای» می‌گردد. 

ME‏ بین رفتن LY‏ گرانولوزا و ایجاد پوسته‌های پاراکراتوتیک شدید 
(پاراکراتوز) 

د) انفیلتراسیون موضعی نوتروفیل‌ها در Stratum Corneum‏ که به آن 
میکروآبسه مونرو گفته می‌شود. 

Co‏ هیپرکراتوز و پاراکراتوز 


نمای میکروسکوپیک لیکن پلان . انفیلتراسیون خطی لنفوسیت‌ها 
در جانکشن درم و اپیدرم. هیپرکراتوز هیپرگرانولوز و نمای دندانه اره 
Sawtoothing)‏ در مرز بین درم و اپیدرم مشاهده می‌شود. سلول‌های 
بازال نکروتیک و آسیب دیده هستند. 


ee کی یت‎ rors gee 


نمای میکروسکوپیک پسوریازیس. هیپرپلازی قابل توجه اپیدرم 
همراه با طویل شدن Ride‏ 6ا۳6آهاء پوسته پاراکراتوتیک و انفیلتراسیون 
نوتروفیلی مشاهده می‌گردد. 
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بیماری‌های 
وزیکولی و تاولی 


درصد سوالات فصل ۷ در ۱۹ سال اخیر: ۲/۶/ 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 


۱- درماتیت هرپتی فورم. ۲- پمفیگوس ولگاریس, ۳- بولوس پمفیگوئید 


ne 

قا تعریف: Sy‏ بیماری پوستی نادر, مزمن, پاپولی- وزیکولی و شدیداً 
خارش‌دار است که با آنتروپاتی حساس ay‏ گلوتن ارتباط دارد. 

dull‏ میولوژی: سابقه خانوادگی مثبت سلیاک در ۱۰/ اين بیماران وجود 
دارد. درتمام سنین دیده می‌شود ولی پیک بروزآن در ۲۰-۵۵ سالگی است. با 
۸ّلآنوع LDR3‏ 20172 مرتبط است. 

اقا پاتوژفز: یافته کاراکتریستیک رسوب گرانولار TBA‏ پاپیلای درم است . 
رسوب BA‏ آوابسته dy‏ مصرف گلوتن است . گاه رسوب 21۷۰186 آو 3)نیزوجود 
دارد. cob gi‏ آنتی‌گلیادین با آنتی‌گلوتن و آنتی‌رتیکولین در این بیماران CEL‏ 
می‌شود . آنتی بادی ضدترانس گلوتامیناز بافتی مخصوصاً ترانس گلوتامیناز-۲ 
هم در سلیاک و هم در درماتیت هرپتی فرم مشاهده می‌گردد. 

ele‏ بالینی: خارش و سوزش پایدار و شدید. تظاهرات اصلی پوستی 
این بیماران است . خوشه‌های وزیکول و خراشیدگی به طور قرینه د رآرنج. زانو, 
ساکروم و قاعده اسکالپ مشاهده می‌گردد. غالبا وزیکول ها خارانده و تخریب 
loins‏ مق گزدی :وزیظیل av‏ ألی فک ti sal‏ قلب a fall hile‏ 
هستند. بثورات دهانی بسیار ناشایع هستند. اغلب بیماران علایم عمومی به 
صورت ضعف و خستگی, بی‌حالی و علایم گوارشی مثل اسهال» یبوست و درد 
شکمی را دارند (شکل ۷-۱ و ۰)۷-۲. 

[ق] بیما ری های همراه: بیماری‌های اتوایمیون be‏ بیماری‌های تیروئید. 
آنمی پرنیشیوز و دیابت بیشترین بیماری‌های همراه می‌باشند. افزایش خطر 
ایجاد لنفوم (مخصوصاً لنفوم مرتبط با آنتروپاتی و لنف وم غیرهوچکین) در 
مبتلایان به درماتیت هرپتی فرم وجود دارد. رعایت رژیم فاقد گلوتن ریسک 
ایجاد لنفوم را کاهش می‌دهد. 

ها مطالعات آزمایشگاهی 

۵ بیوپسی: در بیوپسی» شکاف‌های ساب اپیدرمال و تجمع نوتروفیل‌ها و 
ندرتا ائوزینوفیل‌ها در نوک پاپی‌های درم دیده می‌شود. 


درماتیت هرپتی فرم 


شکل ۰۷-۱ هرپتی‌فرم اشاره به تظاهرگروهی وزیکول‌ها دارد. 


شکل ۷-۲. وزیکول‌ها وتاول‌ها در درماتیت هرپتی‌فرم 


وایمنوفلورس انس مستگیم: ایمونوفلوئورسانس مستقیم استاندارد 
طلایی تشخیصی است که درآن رسویات گرانولر یا فیبریلار 8۸ آدر پاپیلای 
درم ۸٩۰‏ بیماران دیده می‌شود (شکل ۷-۳). 
69توجه: درتمامی بیماران ارزیابی گوارشی جهت «SLL 11116 out‏ 
بیوپسی ژژنوم درصورت وجود آنتروپاتی حساس dy‏ گلوتن و آزمایش خون 
باید انجام شود. 
68 توجه: در آزمایش خون این بیماران ممکن است آنمی فقر آهن, اجسام 
هاول ژولی و کمبود اسید فولیک گزارش گردد. _ 
fl‏ سیر بیماری و پروگنوز: بیماری LILE‏ مزمن و با دورههای بهبودی و 
شعله‌وری همراه است . استرس‌های سایکولوژیک و عفونت‌های حاد باعث 
پاک‌کننده‌های حاوی ید دراین بیماران کنتراندیکه tel‏ چرا که ترکیبات ند 


موجب شعله‌وری درماتیت هرپتی فرم و رژیم فاقد گلوتن باعث بهبود ضایعات , 


گوارشی و پوستی می‌شود. 
اتشسخیص‌های افتراقی: گال. درماتیت آتوپیک و لیکن سیمپلکس 
مزمن. 


FV 
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هرپتی ard‏ می‌باشد. رسوب گرانولر۸آدر پاپیلای درم ۸٩۰‏ بیماران دیده می‌شود. 


آه] درمان 

LA Glave‏ اول: داپسون خوراکی با دوز ۱۰۰-۱۵۰۰8 درمان انتخابی 
این بیماران است که به صورت تیپیک خارش و سوزش را ظرف ۴۸ تا ۷۲ ساعت 
برطرف می‌کند. دوز روزانه ۱۳8۵/2 تاول و خارش را مهار می‌کند. عوارض 
جانبی داپسون شامل آنمی همولیتیک. آنمی فقرآهن,. مت‌هموگلوبولینمی, 
آگرانولوسیتوز همراه با هپاتیت (سندرم داپسون) و نوروپاتی حرکتی می‌باشد. در 
صورت شک به وجود آنمی GOPD‏ باید غربالگری این آنزیم انجام شود. 

۵ سایردرمان‌ها: سولفاپیریدین با 399 تا ۱/۵ گرم به عنوان جایگزین 
داپسون مناسب cool‏ استروئیدهای موضعی باعث کاهش علائم می‌شوند. 
ولی مصرف استروئید سیستمیک در این بیماران بی‌اثر است. 

درمان دراز مدت: رژیم غذایی فاقد گلوتن درمان انتخابی درماتیت 
هرپتی فرم در درازمدت است و می تواند باعث کم شدن احتیاج به داروهای 
خوراکی شود. برای قطع داپسون حداقل ۲ تا۳ سال رژیم فاقد گلوتن لازم است . 


تاولی پوست همراهی دارد؟(پرانترنی شهریو 10 -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواا» 


الف) پمفیگوس ولگاریس ب) بولوس پمفیگوئید 
ج) پمفیگوئید سیکاتریسیل د) درماتیت هرپتی فرم 
هس یی وا اه وجمان یت 


یک Aino)‏ اریتماتو در نواحی آرنج. زانو و ناحیه ساکروم مراجعه کرده است. در 
نمای آسیب‌شناسی از ضایعات. تاول ساب اپیدرمال همراه با میکروآبسه‌های 
نوتروفیلی در نوک Lo ob‏ گزارش شده است. در بررسی ایمونوفلورس انس 
مستقيم. رسوب گرانولرازنوع 8۸]در درم پاپیلری گزارش گردیده است. 
مبتلایان dy‏ این بیماری مستعد بروز play‏ بدخیمی هستند؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
ب) لنفوم روده باریک 
د) کانسریاپیلاری تیروئید 


ج) سارکوم کاپوزی 


در پاتولوژی ضایعات ساب‌اپیدرمال و ارتشاح نوتروفیل در نوک GL‏ درم 
گزارش شده است. کدام گزینه در مورد بیماری وی صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) خوردن Sy‏ را برای بیمار ممنوع می‌کنید . 
ب) درمان» طول مدت بیماری را کم می‌کند. 
ج) پردنیزولون خوراکی درمان موثری در کنترل خارش است. 
۵( داپسون درمان انتخابی بیماری است. 


مراجعه کرده اسست. در معاینه پاپولو وزیکول‌های متعدد و آثار خاراندن دیده 
می‌شود. در بررسی پاتولوژی» شکاف زیر اپیدرمی و تجمع نوتروفیلی در نوک 
پاپی‌های درم دیده می‌شود. در میکروس‌کوپ فلورسانس. رسوب گرانولر 18۸ 
در یایی‌ها دیده می‌شود. مناسب‌ترین درمان کدام است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور یآدانشگا AF‏ و مازندران]» 


&( لیندان (a‏ داپسون 
a‏ 


آرنج‌هاء زانوها و ساکروم دچار وزیکول‌های گروهی دراین نواحی شده است 
به شسما مراجعه 00,5 است. در بیوپسی: شسکاف‌های زیراپیدرمی با پرشدن 
نوک پاپی‌های درم با نوتروفیل دیده می‌شود. در ایمونوفلوئورس‌انس مسنقیم 
رسوب SILI SA‏ گرانولار در درم پاپیلاری مشاهده می‌گردد. کدام یک از 
ارزیابی‌های زیر Sly‏ وی باید صورت گیرد؟ 

(پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


الف) wads‏ . ب) گوارش 


ps fe‏ ی 


درنواحی اکستانسوراندام و ساکروم از ۲ سال پیش شده است. در 
ایمنوفلورسانس مستقیم رسوب گرانولر ۲8۸ در درم یاییلری نشان داده شده 
است. کدام تشخیص برای slow‏ مطرح است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان» 


الف) درماتیت هرپتی فرم ب) بولوس پمفیگوئید 
ج) پمفیگوس ولگاریس د) پمفیگوس فولیاسه 
[ مب مد دا 


[8] تعریف: یک بیماری ناشایع و اتوایمیون بوده که با تاول‌های سفت و 
بزرگ ساب اپی‌تلیال تظاهر پیدا می‌کند. شایع‌ترین بیماری اتوایمیون تاولی در 
غرب است و سن متوسط ابتلاء ۶۵ سال است. در کودکان بسیار نادر است. 
17 ارتباط قابل توجهی با بیماری در مردان دارد. 

ها پاتوژنز: اتوآنتی‌بادی‌های IgG‏ برعلیه ۲ آنتی‌ژن زیر ایجاد می‌گردند: 


0 ۲202001 2) کروه تبادل جزوات پزشکی 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۷-۴ بولوس پمفیگویّید 


)- 13۳۸61ریا (BP230‏ 
BPAG2 -۲‏ یا (BP180‏ به کمک آزمون ELISA‏ می‌توان آنتی‌بادی‌های 
0 تلع] را برعلیه 13۳180 تشخیص داد. سطح 13۳180 با فعالیت بیماری 
رابطه داشته و ازآن برای پیگیری درمان و عود استفاده می‌شود. 
علایم بالینی: تظاه راین بیماری به شکل تاول‌های بزرگ و سفت 
ساب اپیدرمال است که تمایل dy‏ نواحی فلکسورال و به ویژه MITT‏ تنه. 
gly ULES‏ ران ها و سطوح فلکسور ساعد دارد. در این بیماران علامت 
نیکولسکی» منفی است (برخلاف پمفیگوس ولگاریس) و اسکار به وجود نمی‌آید 
(رشکل ۷-۴). 
۱- تاول‌های سفت معمولاً برروی پوست اریتماتو L‏ سالم ایجاد می‌شود. 
۲- ضایعات مخاطی در نیمی از بیماران وجود داشته و مخاط دهان را 
گرفتار می‌کند. ضایعات دهانی به شکل تاول‌ها یا اروزیون‌های کوچکی هستند 
که برروی سطح کام ایجاد می‌گردند. 
(68 توجه: Case‏ تیبیک بولوس پمفیگوئید یک فرد مسن ML)‏ ۶۵ سال) 
است که ابتدا دچار پلاک‌های کهیری شکل خارش‌دار می‌شود و سپس بر روی 
آنها تاول‌های بزرگ و سفت ساب اپیدرمال با انفیلتراسیون ائوزینوفیلی ایجاد 
می‌گردد (۱۰۰/ امتحانی). 
fi]‏ مطالعات آزمایشگاهی 
9 بیوپسی: بیماری در بافت شناسی و بیوپسی دو مرحله دارد: ۱- مرحله 
غیرتاولی که شبیه درماتیت تماسی آلرژیک است (اسپونژیوز و انفیلتراسیون 
مخلوط سلول‌های التهابی با ائوزینوفیل در درم فوقانی) ۲- مرحله تاولی که به 
طورتیپیک تاول‌های ساب اپیدرمی و انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها و ائوزینوفیل‌ها 
وجود دارد (جداشدن ساب اپیدرمال در محل درمواپیدرمال) . 
ایمنوفلورسانس مستقیم: در ایمنوفلورسانس مستقیم رسوب BS‏ 
3 با 0ع]در غشاء پایه ۸٩۰‏ بیماران نشان داده می‌شود (شکل ۰)۷-۵ 
ایمنوفلورس‌انس غیرمستقیم: در ایمنوفلورس انس غیرمستقیم» 
آنتی‌بادی‌های ضد غشاء پایه IgG‏ سرم ۸۷۰-۸۰ بیماران وجود دارد. نکته 
مهم این است که بین تیتر آنتی‌بادی و شدت بیماری ارتباطی وجود ندارد. 
ها درمان: yy‏ وس پمفیگوئید نسبت به پمفیگ وس ولگاریس بیماری 
خفیف‌تری می‌باشد؛ لذا حتی به گلوکوکو رتیکوئیدهای موضعی هم پاسخ می‌دهد 


شکل ۰۷-۵ ایمنوفلورسانس مستقیم در بولوس پمفیگوئید. رسوب خطی 20[ و 
3 در غشاء ab‏ را نشان می‌د هد . 


و درصورت استفاده از کورتیکواستروئید سیستمیک نیاز به دوزهای پایین‌تری 
دارد. 

درمان موضعی: از کورتیکواستروئیدهای موضعی قوی مثل کلوبتازول 
برای موارد لوکالیزه استفاده می‌شود. تاول‌ها نیزباید به صورت استریل درناژ شوند. 

درمان‌های سیستمیک: ازداروهای زیربرای درمان Scott ates‏ 
استفاده می‌شوند: ۱- پردنیزولون» ۲- میکوفنولات موفتیل. ۳- آزاتیوپرین. 
(6توجه: از تتراسبکلین و نیکوتینامید در موارد متوسط تا شدید استفاده 
cere Ee‏ 

ه] سیرییماری و پروگنوز: درصورت عدم درمان این بیماری Self-limited‏ 
است و طی ۵ تا ۶ سال خودبخود بهبود می‌یابد. از عوامل افزایش مرگ در 
سال اول بعد از بیماری: 

۱- وجود آنتی بادی‌های در گردش ضد 180 1۳ (مهمترین ریسک فاکتور) 

۲- سن بالاتر 

۳- آلبومین سرم پایین 

۴- دوز استروئید مصرفی روزانه بالا در حین ترخیص 


درنواصی ساق پاء گردن و باسن از حدود ۴ ماه قبل مراجعه کرده است. 


درگیری مخاطی ندارد. برخی ضایعات بهبود یافته و اسکار Lew‏ نگذاشته‌اند. 
سابقه مصرف دارو و ضایعات مشابه را در خانواده ذکرنمی‌کند. کدام یک از 


تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) زرد زخم تاولی ب) پمفیگوس ولگاریس 
ج) درماتیت هرپتی فرم د) بولوس پمفیگوئید 
دج دادیب 


خارش داردر کل بدن خصوصاً زير بغل و کشاله ران که به تدریج تاول‌های 
6 روی آنها ایجاد شده مراجعه نموده است. در آزمایشات ائوزینوفیلی 
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خون محیطی دیده می‌شود. در ببوپسی انجام شده Subepidermal Bulla‏ 

با ارتشاح ائوزینوفیل در درم و داخل تاول دیده شده. ایمنوفلورسانس 

مستقیم انجام شده نشان دهنده رسوب خطی 80آو کمیلمان 03) در ناحیه 
Basement Membrane Zone‏ است . تشخیص چیست؟ 

(پانترنی شهریور ٩۵‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه (ted‏ 

Pemphigus Vulgaris ب)‎ Bullous Pemphigoid الف)‎ 

Pemphigus Foliaceus (5 Dermatitis Herpetiformis (@ 


است. در بیوپسی انجام شده. گزارش پاتولوژی تاول‌های داخل درمی را نشان 
می‌دهد. بهترین روش تشخیص برای افتراق این بیماری از سایر بیماری‌های تاولی 
کدام است؟ (پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 

الف) بررسی آنتی بادی‌های سرمی ضد اندومیزیال 

ب) آزمایش ایمنوفلورسانس مستقیم 

ج) بررسی HLABa‏ 

د) بررسی سطح 12۸ سرم 


در تنه و اندام‌هاء ازیک هفته پیش دچار تاول‌های سفت با اقطارا تا ۵ سانتی‌متر 
پراکنده در چبن‌ها. زیر شکم و اندام‌ها گردیده است. کدام اقدام تشخیصی زیررا 
برای تایید تشخیص بیماری وی توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]» 
الف) انجام ۳35 برروی نمونه بافت ضایعاتی 
ب) تهیه اسمیر تزانک از قاعده تاول‌های سالم 
ج) بررسی سرولوژی از نظر آنتی‌بادی ضد دسموگلین 
د) بررسی ایمنوفلوئورسانس پوست مجاور ضایعات 


ee 


آقا تعریف: پمفیگوس یک بیماری نادر, مزمن و راجعه است که علت آن 
از بین رفتن چسبندگی بین سلول‌های کراتینوسیت اپیدرم است. متعاقب آن 
تاول‌های داخل اپیدرمی ایجاد می‌شوند. 

dl‏ میولوژی: پمفیگوس یک بیماری نادر است ولی بروز آن در ایران از 
اکثر مناطق دنیا بیشتراست. همچنین سن شروع آن در بیماران she!‏ پایین‌تر 
است و نوع آن درایران بیشتر جلدی- مخاطی است که پیش گهی بدتری دارد. 

آق اتیولوژی: ژنتیک و عوامل محیطی در ایجاد of‏ نقش دارند. آلل‌های 
3۸-11 که با پمفیگوس مرتبط هستند» عبارتند از 

- (0402) ۳1]۸-12161: در یهودیان اشکنازی بیشتر مشاهده می‌گردد. 

¥- )1401( ۲۱۲۸-11۸۵1 
68 توجه: در بیماران ایرانی 1401 yi tus HLA-DRB1 04 and‏ مشاهده 
می‌گردد. 

ها پاتوژفز: اتوآنتی بادی‌های 1604 برعلیه دسموگلین ۱ و دسموگلین ۳ 

موجب | کانتولیز و جداشدن کراتینوسیت‌ها می‌شوند. 


شکل ۷-۷. پمفیگوس ولگاریس. تاول‌های سست به راحتی پاره می‌شوند. این 
ضایعات پس از بهبودی sles‏ هیپرپیگمانتاسیون قهوه‌ای می‌شوند ولی اسکار 
ایجاد نمی‌کنند. 


(- درغشاهای مخاطی, دسموگلین ۳ وجود دارد. لذا اگر آنتی‌بادی فقط 
برعلیه دسموگلین ۲ وجود داشته ie ddl‏ بیماری مخاطی ایجاد می‌شود. 

۲- در پوست. دسموگلین ۱و ۳ وجود دارد. 

[قا تظاهرات بالینی: پوست و مخاط در پمفیگوس ولگاری س درگیر 

می‌شوند. مراحل ایجاد علائم در پمفیگوس ولگاریس به صورت زیر است: 

۱- بیماری معمولاً ازدهان به صورت اروزیون‌های دردناک شروع می‌شود 
(«شکل ۷-۶). 

۳- سپس تاول‌های شل و شکننده درروی پوست سالم فاقد اریتم ظاهر 
می‌شوند. اکثر تاول‌ها در سرو گردن و نواحی سبورئیک ایجاد می‌گردند. 
تاول‌ها به راحتی پاره شده و به صورت اروزیون مشاهده می‌شوند و خارش 
ندارند JR)‏ ۷-۷). 

۴- دربرخی از بیماران با فشار برروی پوست سالم. تاول‌های جدیدی 
تشکیل می‌شود که به آن علامت نیکولسکی اطلاق می‌شود (نیکولسکی 


(Cano 


aus -F‏ تظاهر اصلی پمفیگوس ولگاریس عبارتند از: 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


جدول ۷-۱. مقایسه بیماری‌های تاولی 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


پمفیگوس ولگاریس بولوس پمفیگوئید درماتیت هرپتی فرم 
8 ضایعات پوستی وزیکول‌های شل واروزیون بدون خارش تاول‌ه ای بزرگ و سفت متحاقب پلاک‌های پاپول‌ها ووزیکول‌های کوچک گرومی HE‏ > 
کهیری شکل خارش‌دار اغلب Excoriated‏ 
ه توزیع ضایعات مخاط وپوست به صورت سراسری درگیری مناطق فلکسورال به ویژه آگزیله تنه, کشاله آرنج. زانو ساکروم قاعده اسکالپ به صورت 
مخاطی به صورت اروزیون‌های دردناک دهانی ران. ران‌ها وسطوح فلکسور ساعد قرینه 
است. 
ها بافت‌شناسی وزیکول‌های داخل اپیدرمی وا کانتولیز تاول‌های ساب اپیدرمال به همراه تاول‌های ساب اپیتلیال به همراه انفیلتراسیون 
انفیلتراسیون ائوزینوفیلی نوتروفیلی 
۵ ایمنوفلورسانس مستقیم 0و C3‏ بین‌سلولی (اینتراسلولار) (نمای تور رسوب 0عآو 3) به صورت خطی درغشاءه رسوب گرانولر 12۸ در پاپیلای درم 
ماهیگیری) ab‏ 
2 محل گرفتن بیویسی اطراف ضایعه اطراف ضایعه قسمت سالمی ازپوست که نزدیک ضایعه است. 
Hl‏ ایمنوفلورسانس غيرمستقيم 20 داخل سلولی IgG (LM)‏ خطی در غشاء پایه (14s)‏ منفی 
ه الیزا 4 برعلیه دسموگلین ۱ و۳ آنتی‌بادی برعلیه BP-180‏ آنتی برعلیه ترانس گلوتامیناز بافتی (به ویژه نوع ۲) 
و 13۳-230 
الف) فقط پوستی 
ج) پوستی- مخاطی 
۵- به ندرت پمفیگ وس با بیماری‌ه ای آرتریت روماتوئید. بولوس 
پمفیگوئید. SLE‏ و لنفوم‌ها همراهی دارد. 
ها یافته‌های آزمایشگاهی 


@ بیویسی پوست: تاول داخل اپیدرمی و آکانتولیز(جدا شدن سلول‌های 
اپیدرمی) را نشان می‌دهد. 

ایمنوفلورسانس مستقیم: رسوب 03 یا 80 در جدار کراتینوسیت‌ها 
که نمایی شبیه به تورماهیگیری دارد را نشان می‌دهد. ایمنوفلورس‌انس 
مستقیم در تشخیص و پیگیری بیماری اهمیت دارد «شکل ۷-۸). 

۵ ایمنوفلورسانس غیرمستقیم: در۸۰/ موارد اتوآنتی‌بادی 1860 در سرم 
بیماران مثبت می‌شود. 

روش ELISA‏ اتوانتی‌بادی‌های ضد دسموگلین ۱ و ۲ را تشخیص 

می‌د هد . 

Hl‏ درمان: اساس درمان استفاده از کورتیکواستروئید سیستمیک است. 
کورتیکواستروئید با دوز mg/kg‏ ۱-۲ در روز به صورت خوراکی آغاز می‌شود. 
برای کاهش عوارض باید با کمترین دوزممکن یعنی ۵ تا mg‏ ۷/۵ در روز 
درمان را انجام داد. داروهای سرکوب‌کننده ایمنی مثل آزتیوپرین» میکوفنولات 
موفتیل و سیکلوفسفاماید نیز مفید می‌باشد. 

@ درمان موارد شدید: در پمفیگوس بسیار شدید می‌توان از درمان‌های 
زیر استفاده کرد: 

- آنتی‌بادی 2011-0120 (ریتوکسیماب) 

۲- آنتی‌بادی پلی‌کلونال IV‏ 

Immunoadsorption , روش‎ -۳ 


نموده است. در دهان بیمار چند اروزیون مشاهده می‌شود. در پاتولوژی. تاول 
اینترااپیدرمال و در بررسی ایمونوفلوئورسانس مستقیم DIF)‏ رسوب 0عآو C3‏ 


می‌دهد که شبیه به تور ماهیگیری است. 


به صورت بین Solow‏ (اینتراسلولار) مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 


برای بیمار فوق کدام مورد زیر می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]» 
(Al‏ بولوس پمفیگوئید ب) پمفیگوس ولگاریس 
ج) درماتیت هرپتی فرم د) هرپس زوستر 
5 هه مه هه هه هه هه هم هه هه هه 


است که در مراجعات مختلف درمان آفت می‌شده است. جدیداً بیمار ضایعات 

کراسته و ترشح‌دار در ناحیه سرهم پیدا نموده است. د رآسیب شناسی انجام 

شده Joli‏ داخل ایبدرمی دیده می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور یآدانشگاه تهران]» 


پوست/ فصل ۷ * بیماری‌های وزیکولی و تاولی 


۵۱ 


bl 


و 


ست 


/ فصل ۷ * بیماری‌های وزیکولی و تاولی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


جدول VY‏ علل دارویی پمفیگوس 


-پنی‌سیلامین فنیل بوتازون 

ه آمپی‌سیلین online‏ 

0 کاپتوپریل ه تیوپرونین 

ه بتابلوکرها هروئین 

۰ پیروکسیکام e‏ پنی‌سیلین 

الف) اریتم مولتی فرم ب) لیکن Ob’‏ 
ج) پمفیگوس ولگاریس د) زرد زخم تاولی 


و AS‏ مراجعه نموده است. در دهان بیمار چند اروزیون مشاهده می‌شود. 
در پاتول‌وژی. شسکاف داخل اپیدرمی روی سلول‌های بازال و در بررسی 
ایمونوفلورسانس مستقیم (DIF)‏ رسوب 0عآو 73 در جدار کراتینوسیت‌ها 
مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص برای بیمار فوق کدام مورد زیر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا) 


الف) پمفیگوس ولگاریس ب) بولوس پمفیگوئید 
ج) درماتیت هرپتی فرم د) اپید رمولیز پبولوز اکتسابی 
ene nnee Cire‏ رب سب دب 


اریتماتو پوسته و دلمه‌دار به همراه خارش برروی پوست ناحیه صورت و قسمت 
فوقانی قفسه سینه مراجعه کرده است. درگیری مخاطی وجود ندارد. روش 
ELISA‏ اتوآنتی‌بادی ضددسموگلین ۱ را نشان می‌دهد. تشخیص بیماری کدام 


است؟ (پرانترن یاسفند 10 -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
(call‏ پمفیگوس اریتماتو ب) پمفیگوس وژتان 
ج) پمفیگوس ولگاریس 9( پمفیگوس Sew bell‏ 
۰-۰-۰-۰ 
سایر انواع پمفیگوس 


[ق] پمفیگوس فولیاسه: نوعی پمفیگوس سطحی است که تمام بدن را 
می‌پوشاند و نمای اریترودرمی پیدا می‌کند . علامت نیکولسکی مثبت دارد. 

ll‏ پمفیگوس وژتان: ضایعات برجسته مرطوب و کراسته است. دو نوع 
Hallopeau 9 Nueumann‏ دارد. نوع نومان در روند بیماری پمفیگوس ولگاریس 
و در چین‌های Ow‏ ایجاد می‌ شود . 

] پمفیگ وس اریتماتو: نوعی پمفیگوس سطحی است. پلاک‌های 
اریتماتوی پوسته‌دار و کراسته است که گاهی با خارش همراه ات : عمتّتاً ذر 
نواحی سبورئیک وجود دارد. تاول‌ها سطحی بوده و بسیار کوتاه مدت هستند. 

8 پمفیگوس 9۸ رسوب شبکه مانند 1۸ به همراه لکوسیت‌های PMN‏ 
به صورت آبسه داخل اپیسدرم و با Subcorneal‏ (زیر لایه شاخی) وجود دارد. 
اتوآنتی‌بادی برعلیه دسموگلین وجود دارد. 

[x]‏ پمفیگوس پارانتوپلاستیک 

۵ پانوزنن اتوانتی‌بادی برعلیه پروتئین‌های دسموزوم و همی‌دسموزوم 
Spectroplakine)‏ عامل آن می‌باشد. 


سرطان‌های شایع: اکثراً در جریان سرطان‌های لنفوتیدی مثل لنفوم 
هوچکین (شایع‌ترین)» CLL‏ سندرم کاستلمن و تیموم ایجاد می‌شود. با شیوع 
کمتردر کارسینوم. ماکروگلوبولینمی والدنشتروم و سارکوم رخ می‌دهد. 

تظاهرات بالینی: استوماتیت شدید (شروع بیماری با اروزیون دهانی 
است) که به ورمیلیون لب‌هاء اورفارنکس و مری گسترش پیدا می‌کند» تظاهر 
اصلی است . تظاهرات بالینی شبیه به اریتم مولتی‌فرم بوده و با اروزیون چشم. 
لب و دستگاه ژنیتال همراه است . گاها علامت نیکولسکی مثبت است. 


۱- درماتیست هرپتی فرم یک بیماری خارش‌داراست که با آنتروپاتی 
حساس به گلوتن (بیماری سیلیاک) ارتباط دارد. ایمنوفلوتورسانس 
penpals‏ انم بیمازق ات کف سوب 
گرانولر 16۸ در پاپیلای درم را نشان می‌دهد. تاول‌هاء ساب اپیتلیال به 
همراه انفیلتراسیون نوتروفیلی می‌باشند . در این بیماران آنتی‌بادی بر 
ale‏ تران‌س گلوتامیناز بافتی Ay)‏ ویژه نوع ۲), آنتی‌بادی آنتی‌گلیادین و 
آنتی‌رتیکولین وجود دارد. خط gl‏ درمان این بیماری داپسون است . رژیم 
غذایی فاقد گلوتن اساس درمان دراز مدت این بیماران است. 

۲- بیمار مبتلا به بولوس پمفیگوئید یک فرد مسن بالای ۶۵ سال 
است که ابتدا دچار پلاک‌های کهیری شکل خارش‌دار می‌شود و سپس بر 
روی آنها تاول‌های بزرگ و سفت ساب‌اپیدرمال به همراه انفیلتراسیون 
ائوزینوفیلی ایجاد می‌شسود. در ایمنوفلورسانس مستقیم رسوب خطی C3‏ 
یا 80]در غشاء پایه ۸٩۰‏ بیماران دیده می‌شود. اتوآنتی بادی‌ها برعلیه 
۲1 ربا (BP230‏ و 3۳۸02 ریا (BP180‏ وجود دارد. 139۳180 با 
فعالیست بیماری ارتباط داشته و برای پیگیری درمان و عود مفید است. 
بولوس پمفیگوئید از پمفیگوس ولگاریس بیماری ملایم‌تری می‌باشد؛ لذا 
می‌توان از استروئیدهای موضعی قوی رکلوبتازول) برای درمان استفاده 
نمود. مهم‌ترین عاملی که پی شآ گهی را بد می‌کند وجود آنتی‌بادی 
0 است . سایر عوامل همراه با پی شآ گهی بد عبارتند از: سن بالاء 
آلبومین پایین سرم. ESR‏ بیشتر از ۳۰, دوز بای استروتید مصرفی روزانه. 

۳- پمفیگ وس ولگاریس ابتدا با اروزیون‌های دردناک در مخاط دهان 
تظاهر می‌یابد؛ سپس تاول‌های شل و شکننده ایجاد می‌شود که به راحتی 
پاره می‌شوند. علامت نیکولسکی در آنها مثبت است. بروز پمفیگوس 
ولگاریس درایران بیشتراز سایرنقاط جهان است. همچنین ow‏ شروع 
آن ol ol?‏ پایین‌تراست. اتوآنتی‌بادی 0آبرعلیه دسموگلین ۱ و 
دسموگلین ۳ موجب آکانتولیز می‌شوند. در ایمنوفلورسانس مستقیم 
رسوب 03 یا 0ع]آدر جدار کراتینوسیت‌ها موجب نمای تور ماهیگیری 
می‌شود. اساس درمان این بیماری کورتیکواستروئید سیستمیک است. 

۴- سرطان‌های لنفوئی دی مثل لنفوم هوچکین (شایح‌ترین 
CLL (ode‏ سندرم کاستلمن و تیموما می‌توانند موجب پمفیگوس 
پارانتوپلاستیک شوند. 


— 02۷6( 62۵1202001 گروه تبادل جزوات پزشکی 


آنالی زآماری سوّالات ف 


>< درصد سوالات فصل ۸ در ۱۹ سال اخیر: 7۱/۶۲ 
% مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب 
۱- ان واع کهیر فیزیکی به ویژه pags‏ کلینرژیک و درماتوگرافیسم. 
۴۲- درمان -y cpg‏ درمان شوک آنافیلاکسی با اپی‌نفرین عضلانی» 
۴- آنزیوادم 


اپیدمیولوژی و طبقه‌بندی . 


a 
_| =2u 


| اپید میولوژی: شیوع کهیر در مطالعات مختلف بین ۱۰ تا۸۲.۰ بوده 


آقا طبقه بندی: ضایعات کهیری را می‌توان به سه دسته کلی طبقه‌بندی 
و تعریف نمود. 

(Weal) 4s @‏ ویژگی‌های کهیر عبارتند از (شکل ۸-۱): 

۲- کهیر درم سطحی را گرفتار می‌کند 

۳- ضایعات کهیری خارش‌دار هستند. 

@ آنژیوادم: cla Seg‏ آنژیوادم عبارتند از 

- ضایعات به رنگ پوست و حتی کم رنگ‌تر هستند و حاشیه مشخصی 
ندارند. 

۲- آنژیوادم درم عمقی» بافت زیرجلدی زیر مخاطی را گرفتار می‌نماید. 

۳- ضایعات آنژیوادم به جای خارش, دردناک هستند. 

@ آنافیلاکسی: یک واکنش فوق حساسیتی حاد منتشردردناک است که 
با اریتم» خارش. pues‏ آنژیوادم» هیپوتانسیون و اختلالات تنفسی تظاهر پیدا 
می‌کند. 


fe te ۱,‏ ام |احم همم 


شکل ۰۸-۱ کهیرحاد. پلاک‌های قرمبز ادماتی برآمده وبا حدود مشخص در 
بخش سطحی درم قرار دارند. تعداد ضایعات از تعداد اندک تا فراوان متغیر 
می‌باشد وشکل آنها نیزیکنواخت نمی‌باشد. شدت خارش متغیراست. 


۳ 1 
a aa‏ 
عواملی که در پاتوژنز کهیر نقش دارند. عبارتند از: 

- ماست سل‌ها: فرآیند ایجاد کهیر با دگرانولاسیون ماست‌ها آغاز می‌گردد. 
LW‏ اولین سلول دخیل در پاتوزنز کهیر ماست Lo fiw‏ هستند. ماده ‏ موجب 
ترشح هیستامین از ماست سل‌ها می‌شود (شکل ۸-۲). 

۰- ائوزینوفیل‌ها: لکوسیت‌ها و به ویژه ائوزینوفیل‌ه | موجب پایداری 
ضایعات کهیری می‌شوند. 

۳- کهیر غیروابسته dy‏ ماست سل: برخی از موارد کهیر وابسته Ay‏ 
دگرانولاسیون ماست سل‌ها نیستند مثل ایجاد کهیر متعاقب مصرف 
مهارکننده‌های ACE‏ و کمبود مهارکننده C1‏ 

¥- پروستاگلاندین‌ها: برخی از انواع کهیر به fonts‏ پروستاگلاندین‌ها ایجاد 
شده و در درمان آنها داروهای 0 موثر می‌باشند. 


ِِ 
]5555 


at که‎ 


[i]‏ تعریف: به کهیری که مدت زمان کمتراز ۶ هفته تا ۲ ماه داشته باشد.کهیر 
حاد اطلاق می‌شود 9 به دو گروه آلرژیک و غیرآ لرژیک تقسیم می‌گردد. 

اقا کهبیر حاد غیرآلرژیک: کهیرهای حاد اغلب از نوع غیرآلرژیک هستند. 
مستقیماً از ماست سل‌ها آزاد می‌گردد. 

@ اتیولوژی: fle‏ کهیر حاد عبارتند از: 

۱- داروها: مورفین کدئین آنتی‌بیوتیک‌ها (وانکومایسین و پلی‌میکسین) 

۲- مواد حاجب رادیولوژی 


بو 


ست/ فصل oA‏ 


: 


پوست/ فصل A‏ * کهیرو آنژیوادم 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


Allergen Substance P 


Anti-FcseRI 


۸۳-2۲ 


شکل ۸-۲. دگرانولاسیون ماست سل‌ها فرآیند آغازین ایجاد کهیرهستند. 


NSAID داروهای‎ -۳ 

۴- خوراکی‌های حاوی آمین‌های وازوکیتو شبه هیستامینی مثل پنیر, ماهی, 
گوشت, گوجه فرنگی. آناناس آووکادو و توت فرنگی 

۵- تن ماهی (جدول ۸-۱) 

ها pas‏ حاد آلرژیک: این نوع کهیر 91851 بیماران با زمینه آتوپی boul‏ 
می‌گردد. سطح 1۵۳ سرم بالاست . 

@ اتیولوژی: علل کهیر حاد آلرژیک عبارتند از: 

۱- داروها: پنی‌سیلین و سفالوسپورین 

۲- مواد ناشی از انتقال خون و تزریقات 

۳- ادویه‌ جات 

۴- نیش حشرات 

اه واکنش آنافیلا کسی: گاهی واکنش‌های کهیری آلرژیک موجب شوک 
آنافیلاکسی می‌شود که یک اورژانس پزشکی بوده و بسیار خطرناک است. 

@ علائم بالینی: ابندا بیمار در کف دست و پا و ناحیه ژنیتال دچارسوزش 
و خارش می‌شود و سپس SBI‏ ریزش» رینوره. کهیر ادم برونش» حنجره؛ 
حلق» تهوع. استفراغ. هیپوتانسیون, آریتمی و در نهایت مرگ رخ می‌دهد. 


نفس شدید شده است. plas‏ اقدام درمانی برای وی مناسب‌تراست؟ 
(دستیاری -بهمن ۸۰) 


الف) هید روکورتیزون وریدی ب) هیدروکورتیزون عضلانی 
ج) آپی‌نفرین عضلانی د) آنتی‌هیستامین عضلانی 
ee enone 3‏ سب دب 


شده. مراجعه نموده است. کدام گزینه صحیح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ _قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه!) 
(cl‏ اولین سلول موثردرپاتوژنکهیرائوزینوفیل می‌باشد 
ب) در معاینه ممکن است پوسته‌ریزی روی ضایعات دیده شود 
ج) بیماری در مردان شیوع بیشتری دارد 
د) ede‏ اکثر موارد کهیرهای حاد غیرآلرزیک است 


ta = 


8 ایدیوپاتیک: شایع‌ترین علت کهیرحاد ومزمن است. چرا که دربیش )5 +10 موارد 
علتی برای کهی AES‏ نمی‌شود. 

8 عفونت‌ها: عفونت‌های ویروسی تنفسی به ویژه رینوویروس و روتاویروس (به خصوص 
در کودکان)» H. Pylori‏ مایکوپلاسماء هپاتیت منونوکلئون کرم‌های انگلی 

NSAID داروهاومواد تزریقی وریدی: آنتی‌بیوتیک‌های بتا-لاکتام داروهای‎ Hl 
دیورتیک‌هاء مواد حاجب رادیوگرافی»اپیوئیدها و انتقال خون‎ ACE آسپرین مهارکننده‎ 
بادام زمینی‎ «hel غذاها: دربزرگسالان: حلزون صدف دار ماهی» انواع توت‌هاء‎ 8 
شکلات» گوشت خوک. گوجه فرنگی. ادویه جات افزودنی‌های خوراکی والکل. در‎ 
کودکان: شیرو محصولات لبنی, تخم‌مرغ؛ گندم ومرکبات‎ 

ic]‏ مواد استنشاقی: گرده gals‏ کیک قارچی 

8 استرس‌های هیجانی 

8 بیماری‌های سیستمیک: بیماری‌های تیروئید. کرایوگلوبولینمی» آنمی شدید, 
دیابت نوع I‏ آرتریت روماتوئید ویتلیگو 


۳ 155 
[ll‏ تعریف: کهیری که بیشتراز ۶ هفته تا ۲ ماه ادامه AL‏ 
نها اتیولوژی: در اکثر مواقع tle‏ برای آن کشف نمی‌شود و ایدیوپاتیک در 
نظر گرفته می‌شود. سایر عللی که برای کهیر فیزیکی مطرح است عبارتند از: 
۱- بیماری اتوایمیون: ویتلیگو, بیماری‌های تیروئید. دیابت نوع 1 آرتریت 


روماتوئید و آنمی شدید 
۲-بیماری‌های عفونی: عفونت با Pylori‏ .11 و عفونت‌های انگلی (به ویژه 
استرنژیلوئیدوز) 


۲- فرآیندهای آلرژیک کاذذب: مصرف افزودنی‌های خوراکی و سالیسیلات‌ها 

۴- حاملگی و سیکل‌های قاعدگی 

۵- آلرژی به نیکل 
رنک با هاله سفید د رکل بدن از ۳ ماه قبل مراجعه کرده است . ضایعات dy‏ 
مروراز اطراف گس‌ترش ably‏ در کمتراز ۲۴ ساعت پسرفت می‌کنند و ضایعات 
جدیدی ایجاد می‌شوند. انجام کدام بررسی دروی لازم نیست؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرزا) 

CBC ب)‎ Sinus X-ray الف)‎ 

TSH ج)‎ 


محرک‌های خارجی باعث ایجاد کهیر فیزیکی می‌شوند. نمای ظاهری 
به شکل پلاک‌هایی محدود به محل تاثیرمحرک فیزیکی می‌باشد. در برخی 
بیماران علائم سیستمیک مثل افت lod‏ بدن. آنژیوادم سردرد. تبش قلب» 
درد شسکم 9 ویزریه‌ها رخ می‌دهد. کهیرهای فیزیکی معمولاً نیمه عمر کوتاهی 
دارند و بعد از ۲ ساعت ازبین می‌روند. برخی از انواع کهیرهای فیزیکی مثل کهیر 
فشاری تاخیری یا درماتوگرافیسم تاخیری به مدت ۲۴ ساعت پایدار می‌مانند. 


شکل ۸-۳. درماتوگرافیسم شایع‌ترین نوع کهیرفیزیکی می‌باشد. خراشاندن 
age‏ به وجود آمدن کهیرخطی می‌شود که طی ۱۵ تا۰.ع دقیقه محومی‌گردد. 


ons 


ذرماتوگرافیسم 


آق تعریف: شایع‌ترین کهیر فیزیکی است . در این حالت کهیرها به وسیله 
مالش و ضربه‌زدن به پوست ایجاد می‌شوند و به دو نوع تقسیم می‌شوند. 
می‌شود. نوع ساده در ۸۵ افراد نرمال دیده می‌شود و نوع علامتی شایعترین 
نوع کهیر فیزیکی است و ظاه ری خطی ایجاد می‌کند. قبل از بروز ضایعات 
کمی خارش ایجاد می‌شود که در بعد از ظهرها بیشتر است . ضایعات در کمتر 
از۱ ساعت برطرف می‌شوند و مخاط درگیر نمی‌شود. درماتوگرافیسم علامتی 
ممکن است متعاقب گال با حساسیت به پنی‌سیلین ایجاد شود. در برخی 
موارد همراهی با بیماری‌های سیستمیک, آتوپی. حساسپت‌های غذایی و 


بیماری‌های اتوایمیون مشاهده گردیده است. 


Hl‏ نوع تاخیری: نوع تاخیری درماتوگرافیسم بعد از نیم ساعت به دنبال 
تماس با محرک فیزیکی ایحاد می‌شود (شکل ۸-۳ و ۸-۴). 


Byrd قطب ۵ کشور ی[دانشگاه‎ VF شهریو‎ sicily) 
Pressure Urticaria الف)‎ 
Dermatographism ب)‎ 
Cholinergic Urticaria (¢ 
Cold Urticaria (5 


شکل ۰۸-۴ درماتوگرافیسم 


کهیر فشاری تاخیری 

این نوع کهیربعد از نیم تا ۱۲ ساعت پس ازیک محرک فشاری ایجاد 
می‌شود. تظاهر پوستی به شکل یک SY‏ اریتماتو در محل فشار پوست است. 
درد. خارش و گاهی اوقات علائم سیستمیک شبه آنفولانزا نیز بوجود می آید. 
این ضایعات در مناطق تحت فشارمثل کمربند, «wld‏ کفش, دست و پا و 
ناحیه تناسلی ایجاد می‌شوند. 


نرژ ۳ 1565 


| 
Wy 


rT کهی‎ 


ها اتیولوژی: هر گونه تحرکی که باعث فعال شدن سیستم تعریق بدن 
شود می‌تواند به کهیر کولینرژیک منجر شود؛ مثل حمام کردن» استرس 
هیجانی» رفتن ازیک فضای سرد به گرم و ورزش کردن. 

i‏ تظاهرات بالینی: پاپول‌های موقتی با قطر ۲ تا ۲ میلیمتر که متقارن 
بوده و درنیمه فوقانی بدن بیشتردیده می‌شوند. آنژیوادم و سایرعلائم 
سیستمیک ممکن است وجود داشته باشند. 
فعالیست بدنی (ورزش) شاکی است. در معاینه ضایعات به شکل پاپول‌های 
۲-۴ میلی‌متری منتشردر اندام‌ها و تنه مشاهده می‌شسود. طبق اظهار بیمار 
این ضایعات بعد از یک دوره زمانی نیم ساعته فروکش می‌کنن د. کدام یک از 


تشخیص‌های زير محتمل‌ترهستند؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
الف) کهیر کولینرژیک ب) میلیاریاروبرا 
ج) اکرین هیدروسیستوما د) اگزمای پاپولار 
۳3 س ‏ هتسه مره سا هس هه خر ده اد ی 
کهیربه دنبال تماس با آب 
دراین blow‏ تماس ALY‏ درهردرجه حرارتی باعث ایجاد ضایعات 
مشابه کهیر کولینرژیک می‌گردد. 


بو 


بست 


/ فصل A‏ + کهیرو آنژیوادم 


4 
5 


پوست/ فصل A‏ * کهیرو آنژیوادم 


۲۱ ( 20200 آ ۵) گروه 


Guideline & Book review 


کهیر سرمایی jee‏ 


ه] تظاهرات بالینی: کهیر سرمایی دو نوع سریع و تاخیری دارد. نوع 
تأخیری بسیار نادر بوده و فامیلیال amex . Sass|‏ در تمام سنین ممکن است 
دیده شود. متعاقب تماس با سرما db‏ و باران سرد, حمام و شنای آب سرد. 


ضایعات کهیری در عرض چند دقیقه ایجاد شده و بعد از۱ ساعت برطرف 
می‌فولد» 
6 توجه: حتی در برخی بیماران به دنبال خوردن نوشیدنی‌های سرد. تورم 
دهان و حنجره ایجاد می‌شود. 
8 کنکته‌ای بسیار tage‏ اين بیماران باید از حمام و شنای آب سرد پرهیز 
کنند چرا که احتمال ایجاد واکنش‌های آنافیلاکسی و بروزعلائم سیستمیک 
شدید دراین بیماران زیاد است. 

[قا تشخیص: برای تشخیص از یک نایلون محتوی Ge‏ استفاده می‌شود. 
نایلون به مدت ۲ دقیقه روی پوست می‌ماند و ضایعه کهیر در عرض ۱۵ دقبقه 
بعد ایجاد می‌شود (شکل ۸-۵). 

H‏ درمان: در درمان می‌توان اززآنتی‌هیستامین‌های خفیف استفاده کرد. 


استخرآب سرد شاکی می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 
الف) Aquagenic Urticaria‏ 
ب) Cold Urticaria‏ 
ج) Pressure Urticaria‏ 
د) Cholinergic Urticaria‏ 


= 15557 
این نوع کهیر بعد ازاینکه فرد چند دقيقه در معرض اشعه 11۷ قرار بگیرد 
رخ می‌دهد و درعرض ۲ ساعت هم ناپدید می‌شود. 


کهیرواسکولیتی 156۲ 


[ه] اتیولوژی: علت بیماری ناشناخته است بیماری بسیار شبیه بیماری 
سرم است و واکنش‌های حساسیتی نوع ۳ و کمپلکس‌های ایمنی در ایجاد آن 
نقش دارند. 

Hy‏ تظاهرات پالینی: سیر بیماری مزمن ولی متناوب است. علائم بیماری 
به JS‏ ضایعات درد ناک با طول عمرمتفاوت به همراهعلائم سیستمیک 
شایعترین علامت در درگیری سیستمیک است. 
Cul‏ بیوپسی پوستی dy‏ تشخیص بیماری کمک می‌کند. 

8] بیماری‌های همراه: هپاتیت 9B‏ ). بیماری‌های کلاژن واسکولار و 
گاماگلوبولینوپاتی‌ها. 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۸-۵. کهیرسرمایی. بعد از چند دقیقه تماس با یخ. کهیرایجاد می‌شود . 


آنژیوادم به دو صورت همراه با کهیرو بدون کهیردیده می‌شود و dy‏ سه 
دسته اکتسابی. فیزیکی و ارثی تقسیم می‌گردد. شایع‌ترین علل آنژیوادم بدون 
کهیر مهارکننده‌های ACE‏ و کمبود مهار کننده CL‏ استراز است. 


۱ 
8 _ ۱ 
یاتبیلببببیبب 30۳ سس 


آنژیوادم ایدیویا تیک 


آنژیوادم ایدیوپاتیک در گروه آنژیوادم‌های اکتسابی قراردارد. شایعترین 
محل‌های درگیری لب‌هاء پلک‌ها و ژنیتالیا است ولی در تمام نواحی بدن 
می‌تواند ایجاد شود. حنجره و زبان معمولاً درگیرهستند. طول عمر ضایعات چند 
ساعت انسست ولی olf‏ تا ۲ الی ۳ روز طول می‌کشد . دراین بیماری خارش وجود 
ندارد و بیماری تهدید کننده زندگی نمی‌باشد. درمان مشابه کهیر حاد است. 


آنزیوادم ناشی از مهارکننده‌های. 


آقا تظاهرات بالینی: معمولا آنژی وم pol‏ بعد از ۲ هفته از مصرف 
مهارکننده‌های ۸6 ایجاد می‌شود. کهیر به همراه آنژیوادم وجود ندارد. Lares‏ 
آنژیوادم در صورت و مخاط ایجاد می‌شود و اگردر حنجره ایجاد شود؛ بسیار 
خطرناک و تهدید جدی برای OLS‏ است. 

8 درمان: برای درمان از هیدروکورتیزون و آنتی‌هیستامین‌های وریدی 
استفاده می‌شود و درصورت درگیری راه‌های هوایی از اپی‌نفرین تزریقی استفاده 


لب‌ها و مخاط شده است. بیمار احساس تنگی نفس نیزدارد. تمام اقدامات 


۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


bed ات‎ 


سم 


وا 


شکل ۸-۶. آنژیوادم ارثی. شکل A‏ ادم شدید دررصورت درهنگام اپیزود آنژیوادم ارثی. این بیمار سابقه خانوادگی آنژیوادم ارثی ودرد شکمی داشته است . شکل 
B‏ همان بیمار بعد از رفع آنژیوادم. 


درمانی زیر صحیح است. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان/» 
الف) هیدروکورتیزون وریدی 

ج) اپی‌نفرین زیرجلدی 


ب) آنتی‌هیستامین وریدی 
9( استروئید موضعی 


dual‏ میولوژی: یسک بیماری نادر (کمتراز7۵) با شرح حال خانوادگی 


مثبت است , 

Hl‏ اتیولوژی: علت آن کمبود مهار کننده 71 استراز به صورت اتوزوم غالب 
است. 

HH‏ تظاهرات بالینی: علائم در این بیماران به شکل تورم مکرر پوست 
و مخاط تهوع «lar ol‏ دردهای کولیکی, poe‏ ادراری و درگیری BE‏ 
حنجره و ریه‌ها است . این بیماری می‌تواند تهدید کننده جدی حیات باشد. 

H‏ درمان: درمان درتمامی بیماران لازم نیست . درمان هایی که در کهیر 
استفاده می‌شود دراین بیماران پاسخ مطلوبی ایجاد نمی‌کند. ازآندروژن‌ها مثل 
دانازول و استانوزول برای پیشگیری از حملات استفاده می‌شود. 
8 کنکته: دراين بیماران استفاده از استروژن‌ها به دلیل تشدید کردن 
بیماری ممنوع است (شکل ۸-۶). 


(پرانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]» 
الف) توارث این بیماری اتوزوم غالب می‌باشد. 
ب) درد شکم از تظاهرات این بیماری است. 
ج) هیستامین مدیاتور اصلی ایجاد بیماری است. 


د) کهیر در این بیماری دیده نمی‌شود. 


و زبان همراه با تهوع و استفراغ و دردهای کولیکی شکم مراجعه نموده است. در 
آزمایشات همراه وی کاهش سطح مهارکننده 1) استراز گزارش شده است. خواهر 
و مادروی سابقه ضایعات مشابه را دارند. از تجوی زکدام داروی زیر در این بیمار 


باید اجتناب Sarg lad‏ . «پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا» 
الف) استروژن ب) دانازول 
ج) داکسپین د) استانوزول 
ene enee‏ سم سم سا دا 


درمان کهیر 


اجتن اب از محرک‌ها: به تمامی بیماران LL‏ آموزش داده شود که از 

| آنتی هیستامین‌ها: درمان اصلی در کهیر آنتی‌هیستامین‌ها انتتکگا, 
مصرف dy‏ صورت روزانه است و نسل قدیم آنتی هیستامین‌ها (سداتیو هستند) 
درشب ونسل جدید (سداتیو نیستند) طی روز تجویز می‌شود. انواع کوتاه اثر 
ga eel laa lent sal‏ بالق پیسربی الستاب خازوهای نی خیسفامیش ده 
نسل Jol‏ دیفن‌هیدرامین و هیدروکسی‌زین. در نسل دومء لوراتادین و سیترزین 
و درنسل سوم (با خواص ضد التهابی بالا) فکسوفنادین و دسلوراتادین 


می‌باشد . 

cea >‏ داکسپین به عنوان یک داروی مکمل همراه با سایر داروها در کهیر 
فزسی #کویز 28 و۵ : ۳ 

8 نکته‌ای بسیارمهم: در دوران حاملگی. انتی‌هیستامین انتخابی 
کلروفنیرامین می‌باشد. 


قرمزرنگ به دنبال ورزش صبحگاهی مراجعه نموده است که حدود ۲-۲ ساعت 


Lo 


ست 


/ فصل A‏ + کهیرو آنژیوادم 


OV 


پوست/ فصل A‏ * کهیرو آنژیوادم 


| 
4 


OA 
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طول می‌کشد و برطرف می‌شود. کدام اقدام زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا AF‏ و مازندران]) 
الف) تجویز هیدروکسی زین قبل از ورزش 
ب) ارزیابی از جهت بیماری‌های کلاژن واسکولار 
ج) تجویز آپی‌نفرین زیرجلدی قبل از ورزش 
د) انجام تست از جهت آلرژن‌های احتمالی 


پاپولر ۲ تا ۴ میلی‌متر با هاله قرمز در ناحیه تنه و فوقانی اندام‌ها می‌شسود. کدام 
درمان پیشگیری کننده را قبل از شروع فعالیت بدنی برای او توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو VE‏ -قطب ۲ کشور یآدانشگاه تبریزا» 


آلف) هیدروکسی‌زین خوراکی ب) بتابلوکر خوراکی 
ج) استروئید خوراکی 0( آنتی لکوترین خوراکی 
je‏ 5 ماه ره تماخض سح هه ها هه رم 


سراسری مراجعه کرده اسست. آغاز را از ۱۰ هفته پیش ذکر می‌کند و هرضایعه در 
عرض VF‏ ساعت wb‏ شده Jo‏ ضابعات جدید. مدام ایجاد می‌شوند. در 
شرح و aisles‏ نکته خاصی مشاهده نمی‌شود. در قدم اول plus‏ اقدام را توصیه 
می‌کنید؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

الف) تزریق آپی‌نفرین به داخل ضایعات 

ب) غربالگری جهت کشف کانسر مخفی 

ج) بیوپسی و 018 از پلاک‌ها 


د) هیدروکسی‌زین ۱۰۳۷8 هر ۴ ساعت 


۱- کهیربه طور کلی در خانم‌ها شایعتراست ولی کهیر فیزیکی در مردان 
شایع‌تر است. 

۲- اولین سلول دخیل درپاتوژنز کهیر ماست سل‌ها هستند. 
دگرانولاسیون ماست سل‌ها فرآیند آغازین ایجاد کهیر است. 

۳- کهیر با پلاک‌های قرمز با حاشیه مشخص و خارش‌دار تظاهر 
می‌یابد . 

۴- کهیرهای حاد اغلب از نوع غیرآلرژیک هستند. 

۵- شایع‌ترین cde‏ کهیر حاد و مزمن. ایدیوپاتیک است. 

۶- شایع‌ترین کهیر فیزیکی. درماتوگرافیسم است. در این حالت. 
کهیر به وسیله مالش و ضربه‌زدن به پوست ایجاد می‌شود. 

۷- هرگونه عاملی که موجب فعال شدن سیستم تعریق بدن شود. 
می‌تواند موجب کهیر کلینرژیک شود؛ این عوامل عبارتند از: ورزش. حمام 
کردن. استرس هیجانی و رفتن از فضای سرد به گرم. کهیر کلینرژیک بیشتر 
در نیمه فوقانی بدن ایجاد می‌گردد. 


4و ا اص هن 

(HI‏ داروهای مهارکننده ACE‏ (نوع اکتسابی) 

ب) کمبود مهارکننده 71 استراز (نوع ارتی) 

%- درمان اصلی کپیر آنتی‌هیستامین‌ها می‌باشند. 

۶- دردوران حاملگی. آنتی هیستامین انتخابی. کلروفنیرامین است. 
۱- در درمان آنافیلاکسی از اپی‌نفرین عضلانی استفاده می‌شود. 

۲- در مبتلایان ay‏ آنژیوادم ارثی مصرف استروژن‌هاء کنتراندیکه 


است. 


iC‏ یادداشت 
22k 2167‏ 2779 
posts followers following‏ 


Kamran Ahmadi 
telegram.me/drkahmadi 


KAMRAN _AOM | 


eo es ro گر‎ @Tabadol_Jozveh 


>< درصد سوالات فصل ٩‏ در ۱۹ سال اخیر: 1۱۱/۵ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 
(- تینه آورسیکالر, ۲- تینه‌آی کشاله ران, ۳- اینترتریگوی کاندیدایی. 
۴- تینه‌آی بدن, ۵- تینه‌آی ناخن» ۶- کچلی سر(تینه‌لی سر) 


تعریف و طبقه‌بندی 


_ as 
565۲ 
سح اد‎ ۷٩۷٩٩ 


fl]‏ تعریف: درماتوفیت‌ها قارچ‌هایی هستند که در بافت‌های کراتینی انسان 
(لایه شاخی پوست. مو و ناخن) تجمع يافته و ازکراتین تغذیه می‌کنند. عفونت 
ایجاد شده توسط این عوامل. درماتوفیتوزیا تینهآ نامیده می‌شوند. 

i‏ طبقه بندی براساس محل زندگی: درماتوفیت‌ها برساس محل 
زندگی به سه دسته انساندوست. حیوان دوست و خاک دوست طبقه‌بندی 
می‌شنوند ‏ عقونت با قار وهای اسان دودب به» اییتصی de, go Sheed‏ ولی افواع 
حیوان دوست و خاک دوست. اسپورادیک هستند. درماتوفیت‌ها از رشته‌های 
هایف تشکیل شده‌اند. تجمح هایف‌هاء توده‌های میسپلیوم ایجاد می‌کنند. 
تولید مثل بوسیله اسپور است. 

6 توجه: در قارچ‌های انسان دوست میزبان اصلی انسان است. در قارچ‌های 
حیوان دوست. میزبان اصلی, حیوانات هستند ولی انسان هم در آثر تماس با 
حیوان آلوده مبتلا می‌گردد. قارچ‌های خاک دوست در خاک زندگی می‌کنند. 

[2] طبقه بند ی ساختمانی 

درماتوفیت‌ها از نظر ساختمانی به ۲ دسته اپیدرموفیتون. میکروسپوروم 
و تریکوفیتون طبقه بندی می‌شوند. در ایجاد علائم بالینی درماتوفیت‌هاء نوع 
درماتوفیت» میزان تکثیر و انتشارآن و میزان پاسخ التهابی میزبان نقش دارد. 
چون انواع حیوان دوست و خاک دوست پاسخ التهابی بیشتری ایجاد می‌کنند 
علائم بالینی شدیدتری نیز دارند. 

8 نکنه: اپدرموفیتون فلوکوزوم هیچگاه مو را درگیر نمی‌کند. 


موّسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۹-۱ هایفاهای شاخه‌دار در اسمیر KOH‏ 


برای تشخیص عفونت درماتوفیتی می‌توان از آزمایش مستقیم 
میکروسکوپی. کشت و لامپ ۱۷000 استفاده کرد. 

81 آزمایش مستقیم میکروسکوپی با KOH‏ در آزمایش میکروسکوپی 
مستقیم از «ge‏ پوست با ناخن به همراه چند قطره ۱۰10 با ۸۲۰ استفاده 
می‌شود. این روش بسیارسریع است ولی نوع درماتوفیت را مشخص نمی‌کند و 
نتایج منفی کاذب نیزدارد. در تست میکروسکوپ مستقیم با KOH‏ تعدادی 
مویا پوسته‌های سطحی ضایعه برروی میکروسکوپ قرار داده و سپس به آن 
1 اضافه می‌کنيم. در صورت وجود عفونت قارچیء هایفای قارچ مشاهده 
می‌شود «شکل -۰)4. 

#آکشت: کشت زمانی که شک بالینی قوی به درماتوفیتوز وجود دارد ولی 
نتیجه آزمایش مستقیم منفی است» استفاده می‌شود. شایع‌ترین محیط کشت 
مورد استفاده محیط سابورو دکستروز آ گار است: 9 حدوداً۴ هفته زمان می‌برد. 


Wood oil]‏ لامپ Wood‏ برای تعیین وسعت بیماری. ارزیابی 
موفقیت درمان. معاینه افرادی که با فرد آلوده تماس داشته‌اند و جدا کردن منبع 
عفونت در حیوانات خانگی کاربرد دارد. لامپ ۲۷000 یک روش کمک تشخیصی 
در تینه‌آی سرنیزاست مثلاً میکروسپوروم کانیس و اوودینی. فلورسانس سبز 
دارند Jy‏ تریکوفیتون شوئن لاینی فلورسانس خاکستری- سبز دارد. 


rineareaiyy tes‏ ان 


(Tinea Pedis) تینه‌آی پا‎ 


ها تعریف و اپید میولوژی: شایع‌ترین عفونت درماتوفیتی در دنیا است. 
به این بیماری پای ورزشکار نیز می‌گویند. تمامی ان-واع تینه‌آی پا می‌توانند با 
عفونت قارچی ناخن نیز همراهی داشته باشند. 

[ه] ریسک فاکتورها: پوشیدن کفش با افزایش تعریق و رطوبت موجب 
تسهیل رشد قارچ‌ها می‌شود. 

ها اتیولوژی 

۱- تریکوفیتون روبروم 

۲- تریکوفیتون منتاگروفیتیس نوع اینتردیژیتال (در abel‏ شایع‌ترین علت 


است) 


۳- اپیدرموفیتون فلوکوزوم 


و 


ست / فصل ٩‏ + 


o4 


پوست / فصل ٩‏ * عفونت‌های قارچی پوست 
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شکل 4-1 تینه آ بین انگشتان پا 


انواع: تینه‌آی پا می‌تواند به ۳ شکل بالینی باشد: 

هنوع بین انگشتی: شایعترین نوع است و مکان اصلی آن درا تا ۲ 
فضاهای انگشتی لترال انگشت چهارم و پنجم) است. علائم به شکل اریتم. 
پوسته ریزی. ماسراسیون و خارش است . شایعترین ole‏ ایجاد کننده 
تریکوفیتون روبروم است (شکل ۹-۲). 

نوع موزائیک: که به نوع مزمن هیپرکراتوتیک نیز معروف است. این نوع 
مزمن و مقاوم به درمان است . شایعترین عامل ایجاد کننده تریکوفیتون روبروم 
می‌باشد. علائم به شکل اریتم» ترک و افزایش ضخامت پوست کف پا می‌باشد 
(شکل 4-۲). 

@ نوع وزیکولوبولسوز یا التهابی: عامل ایجاد کنن ده تریکوفیتون 
منتاگروفیتس نوع اینتردیژیتال می‌باشد. واکنش التهابی شدید بوده و به 
همراه وزیکول و تاول درکف پا است. گاهی به دلیل واکنش سیستم ایمنی 
ate‏ قارچ. 101626102 ایجاد می‌شود که در واقع Lou!‏ وزیکول در دست‌ها 
می‌باشد (شکل (A-F‏ 

Hl‏ درمان: اگرعفونت خفیف و محدود dy‏ بین انگشتان باشد. درمان 
موضعی ضد قارچ کفایت می‌کند. در سایر موارد داروهای خوراکی ضدقارچ 
باید استفاده شوند. داروهای خوراکی ضد قارچ موثر در این بیماران عبارتند 
از: تربینافین. فلوکونازول و ایتراکونازول. درمان Lb‏ ۲ تا ۴ هفته ادامه dol‏ 

پیشگیری: پوشیدن کفش‌های مناسب با کاهش تعریق و رطوبت. 
استفاده از پودرهای ضد قارچ درون کفش و درمان هیپرهیدروز پا در پیشگیری 


همراه با پوسته مختصر در نزدیکی انگشتان مشهود است. بیماری از دو ماه قبل 
شروع شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -اسفند (A‏ 
Pompholyx (call‏ ب) Bullous Impetigo‏ 


Tinea Pedis د)‎ Bullous Pemphigoid (¢ 


شکل ۰۹-۳ تینهآ نوع موزائیکی دریک مرد ۶۲ ساله که برای سال‌ها دچار اریتم. 
پوسته ریزی وترک در کف پا بود. 


شکل Teas .٩-۴‏ کف پا نوع وزیکولوبولوزیا التهابی. درایسن نوع» وزیکول‌ها و 
تاول‌های التهابی در کف پا مشاهده می‌گردد . 


کف پای راست. از چند روز قبل دچار ضایعات وزیکولر - بولوز روی انگشتان دست 
شده است. مناسب‌ترین اقدام تشخیصی las‏ است؟ ‏ «پرانترنی -شهریو ر۸۴) 

الف) بیوپسی و ایمونوفلوئورسانس از ضایعات دست 

ب) بیوپسی و ایمونوفلوئورسانس از ضایعات دست 

ج) prowl‏ مستقیم با استفاده از KOH‏ 9 کشت از ضایعات دست 

د) youl‏ مستقیم با استفاده از 16013 و کشت از ضایعات پا 

توضیح: این بیماردچارینهآی پا نوع وزیکولوبولز ی الهابی شده است. 
نکته‌ای که دررسوالات پوست همواره به آن LSU‏ می‌شود. ایجاد Idreaction‏ 
در جریان این glans Ex‏ پا است که موجب ایجاد واکنش آلرژیک به صورت 
ایجاد وزیکول در دست بیمار می‌باشد. 


pry‏ پا ضایعات خشک. پوسته‌دهنده و شقاق‌دار مشاهده می‌گردد. بیمار از 
خارش ضایعه شاکی است. اولین اقدام تشخیصی برای بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


ب) اسیمر تزانک 
cash‏ 


الف) آزمایش هیدروکسید پتاسیم 


ج) بیوپسی 


آقا dy!‏ میولوژی: این بیماری در آب و هوای گرم و مرطوب شایع‌تر است. 

آق] اتتقال: انتقال مثل سایر درماتوفیت‌ها با تماس مستقیم با حیوانات آلوده. 
حشرات. حوله و لباس‌های آلوده و انتشار از سایر قسمت‌های بدن می‌باشد. 

Hl‏ مناطق درگیر: تینه آی بدن درپوست نواحی بدون مو به جز کف دست 
و پاو کشاله ران ایجاد می‌شود. 

ها اتیولوژی 

۱- تریکوفیتون روبروم 

۲- تریکوفیتون منتاگروفیتیس 

۲- میکروسپوروم کانیس 

fe‏ تظاهرات بالینی: ضایعات به شکل پلاک‌های حلقوی اریتماتو هستند 
که از مرکز پاک می‌شوند و از محیط گسترش می‌یابند. گاهی در حاشیه فعال 
ضایعات وزیکول و پوسچول مشاهده می‌گردد («شکل 4-0( 
6 توجه: اگر ضایعه نمای پاپولووزیکولارداشت افتراق آن از درماتیت تماسی 
مهم است. 

آع] درمان 

(- در ضایعات محدود و منفرد با آزول‌های موضعی b‏ تربینافین موضعی ۲ 
بار در روز به مدت ۲ تا ۴ هفته درمان می‌شود. 

۲- درموارد گسترده ازداروهای خوراکی استفاده می‌شود مثل گریزوفولوین» 
تربینافین. ایتراکونازول و با فلوکونازول. طول مدت درمان ۲ تا ۶ هفته است. 


oy aes Ses‏ اا 


. تعریف: تینه‌آی کشاله ران عفونت قارچی کشاله ران و پرینه است‎ Ll 


آها اپید میولوژی: بیماری شایع است و درمردان ۳ برابر بیشتر اززنان رخ 
می‌د هد . 
یا ثانویه به درماتوفیت‌های palo‏ نواحی بدن است. در آب و هوای گرم و مرطوب 
شایع‌تر است. البسه ورزشی آلوده و حوله در انتقال بیماری نقش دارند. 
(توجه: رطوبت. عرق کردن و گرما نقش بسیار مهمی در ایجاد تینه‌آی 
کشاله oly‏ دارد. 
ات پیشگیری: برای پیشگیری از عود می‌توان اقداماتی مثل استفاده 
وزن در افراد چاق را انجام داد. 
El‏ اتیولوژی 
۱- اپیدرموفیتون فلوکوزوم (شایعترین عامل در ایران) 
۲- تریکوفیتون Pang)‏ 
۳- تریکوفیتون منتاگروفیتیس 
[ه] تظاهرات بالینی: بیماری از چین کشاله ران شروع شده و اکثرا دوطرفه 
پیشرونده است . ضایعه از مرکز پاک و از حاشیه پیشرفت می‌کند. این ضایعات 
خارش‌دارهستند. در حاشیه ضایعات گاها وزیکول و پوسچول مشاهده 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۹-۵. الگوی حلقوی تینه‌آی بدن . همانگونه که ملاحظه می‌کنید ضایعات از 
مرکزپاک می‌شوند واز محیط گسترش می‌یابند. 


شکل ۹-۶. تینه‌آی کشاله ران با الگوی حلقوی 


می‌گردد. به تدریج بیماری به سمت پوبیس. دور مقعد باتک و قسمت 
تحتانی شکم گسترش پیدا می‌کند (شکل AVF‏ 
HH‏ درمان: مشابه تینه‌آی بدن 
خارش‌دار در کشاله ران‌ها گردیده است. حاشبه ضایعات فعال و پوسته‌دار 
است و از مرکز پاک می‌شوند. کدام یک از تشخیص‌های زیر بیشتر مطرح است؟ 
(«دستیاری -اردیبهشت CVF‏ 


الف) clang‏ کشاله oly‏ ب) پسوریازیس معکوس 
ج) اریتراسما د) اگزمای سبورئیک 
۳9 دورود وج وهست مه سوت ده 


مثال: مرد جوانی با قرمزی و خارش قرینه در کشساله ران‌ه از یک ماه قبل 
مراجعه نموده است. در معاینه پلاک با ad‏ فعال و پوسته‌دار در این نواحی 
مشاهده می‌شود که ناحیه باسن و شبار بین دو باسن را درگیرکرده است. 


بو 


بست / فصل 4 * عفونت‌های قارج 
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ست 


7 


یوست 


/ فصل ٩‏ * عفونت‌های قارج 


پوست 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


© Arthroconidia 
© Hyphae and air spaces 


Ectothrix 

M. canis* 

M. audouinii* 

M. ferrugineum* 
M. distortum* 
M. gypseum 

T. rubrum (rarely) 


Endothrix 

T. tonsurans 

T. violaceum 

T. soudanense 

T. gourvilli 

T. yaoundei 

T. rubrum (rarely) 


Favus 
T. schoenleinii** 


*Displays yellow fluorescence with Wood's lamp examination 
**Displays blue-white fluorescence with Wood's lamp examination 


شکل ۰۹-۷ سه الگوی درگیری ساقه مودرتینه‌ای سر و درماتوفیت‌های مسبب آنها 


اسکروتوم درگیری ندارد. تشخیص شما چیست و چه تستی را برای تایید تشخیص 
توصیه می‌کنید؟ (پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب Vo‏ کشور ی آدانشگاه تهران]» 
(call‏ اگزما و انجام پچ تست 
ب) clans‏ کشاله ران و تست KOH‏ 
ج) اریتراسما و لامپ وود 
د) پسوریازیس فلکسورال و بیوپسی پوست 
= 


پیشرونده همراه با بهبود از مرکزو پیشرفت از حاشیه در ناحیه کشاله ران با 
گسترش به زیر شکم و ناحبه پوپیس مراجعه کرده است. محتمل‌ترین تشخیص 


plas‏ می‌باشد؟ (پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
الف) پمفیگوس فولیاسه ب) درماتیت سبورئیک 
ج) تینهً کشاله ران د) پسوریازیس معکوس 

تا ماخ مه تج عم ما 


[قا تعریف: در این بیماری پوست سرو مو درگیر می‌شوند. 

2 اپید میولوژی: بیم اری اغلب درکودکان رخ می‌دهد. کچلی سردر 

اقا اتیولوژی: تریکوفیتون و میکروسپوروم علل اصلی تینه‌آی سر می‌باشند. 
اپید رموفیتون‌ها هرگز به مو تهاجم نمی‌کنند. 

آق] طبقه بندی: بسته به ole‏ اتیولوژیک و تهاجم به ساقه ge‏ ۳ شکل 


سس تظاهرایجاد می‌شود (شکل ARV‏ 


(- اندوتریکس: ناشی ازانواع انسان‌دوست گونه تریکوفیتون است. 
ارتروکونیدی‌ه ای قارچ. داخل ساقه مو قرار دارند. از نظر بالینی به شکل 
کچلی نقطه سیاه (Black dot)‏ تظاهر می‌بابد. 


۲- اکتوتریکس: به علت انواع انسان‌دوست حیوان دوست و خاک‌دوست 
تریکوفیتون و میکروسپوروم بوجود می‌آید. آرتروکونیدی‌های قارچ در خارج 
ساقه مو قرار گرفته‌اند. از نظر بالینی به شکل Gray patch‏ با التهاب کم با 
کریون با التهاب obj‏ تظاهر پیدا می‌کند. 

۳- فاووس: به Cle‏ تریکوفیتون شوئن لاینی که یک قارچ انسان‌دوست 
است بوجود می‌آید. هایفاها و فضاهای هوا در داخل ساقه مو قرار دارند. 

@ الگوی نقطه سیاه (Black dot)‏ 

1- عامل آن قارچ‌های انسان‌دوست تریکوفیتون تونسرانس و تریکوفیتون 
ویولاسئوم می‌باشد . 

۲- نوح تهاجم. اندوتریکس می‌باشد. 

۳ موهای آسیب od‏ در سطح پوست می‌شکنند » به همین we‏ نقاط 
سیاهی دیده می‌شوند. 

۴-نمای ظاهری به صورت یک با چند Patch‏ گرد ریزش مو با التهاب کم 

۵- با لامپ Wood‏ فلورسانسی ایجاد نمی‌شود (شکل .)٩-۸‏ 

Gray Patch و الگوی‎ 

۱-عامل آن قارچ‌های میکروسپوروم کانیس و میکروسپوروم اودوئینی است. 

۲- نوع تهاجم اکتوتریکس با اسپورهای کوچک می‌باشد. 

۲- موهای آسیب دیده کدرو خاکستری شده و در چند میلیمتری سطح 

cls -۴‏ ظاهری به شکل یک b‏ چند Patch‏ گرد ریزش مو با التهاب کم 
ولی پوسته ریزی واضح می‌باشد . 

۵- با لامپ «Wood‏ فلورسانس سبز دارند (شکل (AAW‏ 

@ فاووس 

- عامل آن تریکوفیتون شوئن لاینی است. 

۲- نوع مزمن و شدید تینه‌ی سراست. 

۴- نمای ظاهری به شکل SY‏ قرمز پوسته‌دار با کراست ضخیم زردرنگ 


۲202001۷۲ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۹-۸ Jas‏ نقطه سیاه (Black dot)‏ درکشت این بیمارتریکوفیتون 


تونسرانس جدا شد. 


شکل 4-4. کچلی -Gray Patch‏ نوع کچلی دزآزمایشن بالامپ «Wood‏ 
فلورسانس سبزدارد. 


مشاهده می‌گردد که به آن اسکاچولا L‏ فرورفتگی فاویک گفته می‌شود. 

۴- ضایعه بوی بدی (بوی BY‏ موش دارد. 

۵- موهای آلوده کدر می‌شوند و با ریزش اسکارایجاد می‌شود و در صورت 
عدم درمان ریزش موی سیکاتریسیل (اسکاردار) باقی می‌ماند. 

۶- با لامپ Wood‏ فلورسانس خاکستری-سبز دارند (شکل 4-۱۰). 

@ کریون 

۱- نوع التهابی تینه‌آی سراست که التهاب زیادی دارد. 

۲-عامل آن قارچ‌ه ای حیوان دوست مثل تریکوفیتسون وروکوزوم و 
منتاگروفیتیس و قارچ‌های خاک دوست مثل میکروسپوروم جیپسئوم است. 

۳- نوع تهاجم. اکتوتریکس با اسپورهای بزرگ است. 

۴- نمای ظاهری به شکل یک توده التهابی دردناک است که پوسچول‌ها 
و سینوس‌های چرکی دارند. موها در محل آسیب. کاملاً ریخته‌اند. گاها علاتم 
سیستمیک مثل تب و لنفادنوپاتی گردنی نیز وجود دارد. 

۵- با درمان صحیح رشد مجدد موها امکان پذیراست ولی با عدم درمان 
ریزش موی سیکاتریسیل دائمی باقی می ماند (شکل .۰)٩4-۱۱‏ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰٩-۱۱‏ کریون. نوع التهابی تینه آی سر 


دردرمان تینه‌ی سرهم درم ان موضعی و هم خوراکی لازم 
است . گریزوفولوین شایعترین داروی مورد استفاده در این بیماری است که با 
دوز ع۲/ ۱۰-۲۰۱۵ در روز به مدت ۶ تا ۸ هفته تجویز می‌شود. عوارض جانبی 
آن خفیف بوده و شامل سردرد. عوارض گوارشی و حساسیت به نوراست. خط 
دوم درمان استفاده از تربینافین و ایتراکونازول است. شامپوهای کتوکنازول و 
سلنیوم سولفاید نیز Ob‏ استفاده شود. وسایلی مثل شانه. روسری و کلاه باید 
ضدعفونی هسوند, تمأمی افراد خانواةه باید مورف ععایته قزار گرفته وتقآمپوی 
Jo‏ : شایع‌ترین fimo‏ عفونت درماتوفیتی (تینه) پوست در کودکان 
کجاست؟ (پرانترنی - شهریور AA‏ 
ب) کف دست 


مثال: ۲ ساله‌ای را به علت ریزش مو درنا که از دو هفته 5 
J‏ نانوی ی را به علت ریزش 90 درناحیه سرکه از دو هفته قبل 
ایجاد شده به درمانگاه آورده‌اند. در معاینه پلاک پوسته‌دار با اریتم مختصر و فاقد << 
مودیده می شود. در ناحیه پیشانی و صورت نیز پلاک‌های اریتماتو پوسته‌دار 


وجود دارد که از دو ماه قبل ایجاد شده و و به درمان با استروئید موضعی پاسخ 


۶۳ 


پوست/ فصل ٩‏ * عفونت‌های قارچی پوست 
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نداده و ضایعات گسترش یافته‌اند. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 


(دستیاری -اردیبهشت CAP‏ 
الف) پسوریازیس ب) لیکن پلان 
ج) slats‏ سرو صورت د) درماتیت سبورئیک 
é‏ ی 


مراجعه کرده. ضابعه از ۲ هفته قبل ایجاد شده است. چرکی بوده و به راحتی 
با فشار از مناطق مختلف ol‏ چرک خارج می‌شود. موهای روی ضایعه ریخته و 
لنفادنویاتی اکسی‌پیتال دارد. تشخیص بالینی مناسب عبارت Cowl‏ از: 

(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 


الف) باکتریال فرونکولوزیس ب) لیشمانیوز روستایی 
ج) اکتیما گانگرنوزوم 0( تینهآ کاپیتیس 


است. در معاینه Wh‏ پچ با پوسته‌های واضح و Ll‏ کم همراه با موهای 
AT‏ و شکسته شده در چند میلیمتری پوست قابل مشاهده است. در بررسی با 


لامپ وود. فلورسانس سبز قابل مشاهده می‌باشد. کدام یک از انواع کچلی زیر 


دراین بیمار مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ر 10 -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
(ual‏ کچلی با پلاک خاکستری ب) کچلی با نقاط سیاه 
ج) فاووس د) کریون 
ب مت نت ات ام ات چا هآ چا ات ما و و اس 


ily)‏ شهریو ۹۵ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) فاووس 
ج) لیکن پلان 
توضیح: با توجه به جدول ۰۹-۱ 


ب) کریون 
د) پسوریازیس 


کدام است؟ (پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۴ کشور ی آدانشگاه اهوازا» 
(All‏ گریزوفولوین ب) تربینافین 
ج) ایتراکونازول د) فلوکونازول 

wee ewww ew ee ewww ewww نت مه بخ ام مات اج ام‎ ull 


سرازیک ماه قبل مراجعه کرده است. سابقه تماس با گوسفند و سگ را ذکر 
می‌کند. plas‏ یک از درمان‌های زیر برای وی مناسب‌تر است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) کلواگزاسیلین ب) گریزوفولوین 
ج) پردنیزولون د) تزریق استروئید داخل ضایعه 
: ی 


جدول ۰۹-۱ بیماری‌هایی که موجب آلوپسی سیکاتریسیل id‏ 
و می‌شوند (۱۰۰/ امتحانی) 


ه انواع فاووس و کریون تینه‌ای سر 


و لوپوس 
و لیکن پلان پیلاریس 


و رادیودرمیت 


(Tinea Barbae) تینه‌آی ریش‎ 


[ق] تعریف: عفونت درماتوفیتی مناطق ریش و سبیل است. 

El‏ اپید میولوژی: بیشتر در مناطق روستایی دیده می‌شود. 

اتیولوژی: قارچ‌های مسبب عمدتأازن وع حیوان دوست مثل 
تریکوفیتون وروکوزوم و منتاگروفیتیس هستند. 

2] تظاهرات بالینی: علائم بالینی اغلب شدید بوده که به دلیل تعداد 
obj‏ فولیکول‌های موی ترمینال در منطقه درگیر می‌باشد و با التهاب زیاد همراه 
است. «owl‏ پوسچول. سینوس و توده التهابی شبه کریون ممکن است ایجاد 
شود. نوعی دیگر از تین آی ریش توسط قارچ‌های انسان‌دوست (تریکوفیتون 
روبروم 9 ویولاسئوم) ایجاد می‌شود که التهاب کم و نمای درگیری سطحی دارد 
وبه شکل پاپول و پوسچول‌های پری فولیکولار همراه با اریتم زمینه‌ای تظاهر 
می‌کنند. موهای ناحیه درگیر شکننده و کدر Cal‏ در موارد شدید ممکن است 
آلوپسی سیکاتریسیل ریش ایجاد شود «شکل .)٩-۱۲‏ 

آقا درمان: در این بیم‌اران نیزدرمان موضعی به همراه درمان خوراکی 
لازم است. رژیم‌های خوراکی تجویز شده شامل گریزوفولوین. ایتراکونازول و 
تربینافین به مدت ۲ تا ۴ هفته است. فلوکونازول به مدت ۴ تا ۶ هفته نیزموثر 


Cas) 


6 = 


(Manuum) تعریف: به عفونت قارچی در کف دست. تینه‌آی مانوم‎ lH] 
گفته می‌شود و ویژگی‌هایی متفاوتی با عفونت قارچی پشت دست که شبیه‎ 
شکل‎ ay دست‎ (Tans تینه‌آی بدن است. دارد. شایعترین تظاهر بالینی‎ 
هیپرکراتوز مزمن کف دست و انگشتان است که اغلب یکطرفه و فاقد التهاب‎ 
است . گاه ناخن نیز درگیر می‌شود. همراهی با تینه‌آی پا شایع است.‎ 

8 نکته: زمانی که هیپرکراتوز یکطرفه دسست وجود دارد باید قویاً به فکر 
(clans‏ دست بود (شکل ARM‏ 
] درمان: درمان مشابه تینه‌آی پا است. 


hans‏ ناشناس 


Hl‏ اتیولوژی: مصرف نابجای کورتیکواستروئیدهای موضعی در ضایعات 
قارچی سبب تینه آی ناشناس می‌شود. 

[8] یافته‌های بالیفی: کورتیکواستروئید التهاب و پوسته ضایعات را از On‏ 
می‌برد» حاشیه فعال ضایعات را محو می‌کند و در محل ضایعه ندول ایجاد 
می‌گردد. 

دو طرفه در ناحیه کشاله ران مراجعه کرده است. سابقه مصرف داروی ترکبی 
موضعی را به صورت خودسرانه می‌دهد که بعد از قطع دارو ضایعات گس‌ترش 


. گروه تبادل جزوات پزشکی‎ @Tabadol_Jozveh 


مّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


یافته است. کدام مورد صحیح می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه» 
الف) یک هفته پس از قطع داروی موضعی اسمیر مستقیم منفی است . 
ب) پس از قطع داروی موضعی sled‏ بالینی اولیه تغییر نمی‌کند. 
ج) برای شروع درمان منتظر چواب کشت از ضایعات می‌مانیم, 
د) داروی ترکیبی موضعی حاوی کورتیکواستروئید بوده است. 


geo‏ دست راست از چهار ماه قبل مراجعه نموده است. بیمار مراجعات متعددی 
داشته که با درمان‌های استروئیدی بهبودی کمی پیدا نموده ولی ضابعه دوباره 
ایجاد شده است. اولین تست تشخیصی شما کدام است؟ 
sicily)‏ شهریو ر۳٩‏ -قطب Vo‏ کشور ی آدانشگاه تهران/) 
ب) بیوپسی پوست 
د) اسمیر از لحاظ درماتوفیت 


Patch test (Wall 
ج) تست تزانک‎ 


از حدود ۳ ماه قبل به صورت یک ضایعه پوسته دهنده آغاز گردیده است. در 
مراجعه به پزشک از پماد کلوبتزول استفاده کرده. در معاینه یک ناحیهاریتماتو 
به قطر حدود ۱۰ سانتی‌متروجود دارد که برروی آن ندول‌های قرمزرنگ مشهود 
است. پوسته ریزی مشاهده نمی‌شود و ضایعه حاشیه فعال ندارد. pole‏ نواحی 
پوست در معاینه طبیعی است. مناسب‌ترین روش تشخیص کدام است؟ 


(دستیاری -اردیبهشت 10 
ب) بیوپسی از ضایعات ندولر 
د) اسمیرهیدروکسید پتاسیم 


(al‏ بیوپسی از ناحیه اریتماتو 


ها ape‏ به عفونست قارچی ناخن‌های دست و ely‏ اوتیکوهایکوزیا 
تینه‌آی ناخن گفته می‌شود. 


شکل ۰٩-۱۳‏ تینه‌آی Gul .Manuum‏ بیماری یک طرفه است وبا هیپرکراتوز کف 
دست مشخص می‌شد . 


ه] اتیولوژی: قارچ‌هایی که موجب عفونت قارچی ناخن‌ها می‌ شوند. 
عبارتند از: 

۱- تریکوفیتون روبروم (شایع‌ترین) 

۲- تریکوفیتون منتاگروفیتیس 

۳- اپیدرموفیتون فلوکوزوم 

Hl‏ اپید میولوژی: هر چقدر سن SVL‏ برود» شیوع بیماری بیشتر می‌شود؛ 
چرا که در افراد سالخورده گردش خون محیطی ضعیف و رشد ناخن کند 
می‌شود؛ لذا اونیکومایکوز بیماری افراد مسن بوده و درکودکان و نوجوانان 
([)) توجه: تروماهای مکررو گردش خون ضعیف از ریسک فاکتورها هستند. 

. تظاهرات بالینی: تینه‌ ای ناخن به ۳ صورت زیر تظاهر می‌یابد‎ Hl 

اونیکومایک وز زیرناخنی دیستال و لترال: اين الگو شایعترین نوع 
بیماری است. دراین عفونت درگیری ازانتهای آزاد ناخن یا سمت لترال شروع 
و به سمت قاعده ناخن پیشروی می‌کند. تظاهر آن dy‏ شکل تغییررنگ سفید 
یا زرد همراه با هیپرکراتوز زیرناخن و اونیکولیزلبه‌های ناخن می‌باشد. در موارد 
شدید هیپرکراتوز کل ناخن و دیستروفی کامل ناخن رخ می‌دهد «شکل AVE‏ 

اونیکومایکوز سفید سسطحی: ole‏ تریکوفیتون منتاگروفیتیس است. 
شیوع کمتری دارد. قارچ به سمت دورسال ناخن حمله می‌کند. سطح دورسال 
ناخن نرم» خشک و پودری شده است و به آسانی خراشیده می‌شود (شکل 4-۱۵). 

اونیکومایک jg‏ زیسرناخنی پروگزیمال: cde‏ اصلی آن تریکوفیتون 
روبروم و بعد تریکوفیتون cw Megnini‏ شیوع بسیار کمی دارد. این الگو 
بیشتردر مبتلایان dy‏ ایدزو نقص ایمنی دیده می‌شود. عفونت از پروگزیمال 
ناخن به صورت تغییرات سفید رنگ شروع و به تدریج تمام صفحه ناخن را 
درگیر می‌کند. هیپرکراتوز زیرناخنی» اونیکولیز پروگزیمال و تخریب صفحه ناخن 
نیزدیده می‌شود (شکل ۰)4-۱۶. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: در تینه‌آی ناخن هیچگاه Pitting‏ وجود ندارد. 

H‏ درمان: دردرمان عفونت‌های قارچی ناخن wb Les‏ داروهای خوراکی 
تجویز شوند. تربینافین و ایتراکون ازول داروهای خوراکی انتخابی هستند. 


یوست/ فصل 4 * عفونت‌های قارچی پوست 


۶۵ 


پوست/ فصل ٩‏ * عفونت‌های قارچی پوست 


| 

: | 
sn | 
| 

| 

i | 
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شکل ۰۹-۵ اونیکومایکوز سفید سطحی 


شکل ۰۹-۱۶ اونیکومایکوز زیرناختی پروگزیمال 


تربینافین در عفونت‌های ناخن‌های دست به مدت ۶ هفته و در ناخن‌های 
پا به مدت ۱۲ هفته تجویز می‌شود. ایتراکونازول به مدت ۲ ماه در ناخن‌های 
دست و ۳ ماه در ناخن‌های پا تجویز می‌گردند. 

6 توجه: طولانی ترین مدت درمان عفونت‌های قارچی مربوط به تین‌آی 
ناخن (به ویژه ناخن‌های پا) می‌باشد. 

یادآوری: درمان las‏ ناخن wb Les‏ با داروهای خوراکی (تربینافین 
یا ایتراکونازول) صورت پذیرد. 


تین آی ورسیکالر(پیتریازیس ورسیکالر) ۲ 


Hl‏ تعریف: یک عفونت قارچی شایع سطحی 9 مزمن پوست است که 
توسط مخمرلیپوفیل پیتروسپوروم اوربیکولار (مالاسزیا فورفور) که جزء فلور 
نرمال پوست است ایجاد می‌شود. این قارچ مو و ناخن را درگیر نمی‌کند. زمانی 
این مخمر موجب بیماری می‌شود که فرم مخمری به فرم میسیلیوم تغییر 
شکل پیدا کند. 

[8] ریسسک فاکتورها: از عوامل زمینه ساز ایجاد این بیماری, آب و هوای 
گرم و igh ye‏ پوست چرب, تعریق زیاد. نقص ایمنی» سوء تغذیه. حاملگی و 
مصرف استروئید می‌باشند. 

[ق] dy!‏ میولوژی: بیماری در جوانان شایع‌تراست . در کودکان و سالمندان 
شیوع کمی دارد. 

Hl‏ مناطق درگیر: این بیماری در نواحی سبورئیک مثل قسمت فوقانی تنه 
و شانه شایع‌تراست. سایر محل‌های درگیری عبارتند از: صورت (در کودکان 
شایع «(Col‏ زیر پستان‌هاء چین‌های آنتی‌کوبیتال و کشاله ران. 

آقا تظاهرات بالیفی: معاینه دقیق بالینی معمولاً تشخیص را مسجل 
می‌کند. ضایعات به شکل ماکول‌های بیضوی يا گرد با ابعاد متفاوت و حاشیه 
مشخص به صورت هیپوپیگمانته در افراد با پوست تیره و رنگ قهوه‌ای 
روشن درافراد سفید پوست می‌باشند. هیپوپیگمنتاسیون تا مدت‌ها باقی 
می ماند. روی ماکول‌ها. پوسته‌های ظریف و پودرمانندی وجود دارد. PE‏ 
ضایعات ملتهب و صورتی رنگ می‌شوند. عود شایع است (به ویژه در مناطق 
گرم و مرطوب) ٩-۱۷ JS)‏ و 4-۱۸). 

تست KOH‏ باتست 10۲ روی پوسته‌هاء فرم میسیلیوم و 
مخمردیده می‌شود. در اسمیر تهیه شده نمای اسپاگتی و تکه‌های گوشت 
Spaghetti and Meat Balls)‏ مشاهده می‌گردد )++ امتحانی) «شکل .)٩۹-۱۹‏ 

لامپ Wood‏ 9 بررسی با لامپ Wood‏ فلورسانس زرد کم رنگی 
مشاهده می‌شود. لامپ وود در تعیین وسعت ضایعات کمک کننده است. 

۶] درمان 

درمان‌های موضعی: داروهای موضعی در بیماری محدود موثر بوده 
و عبارتند از: 

۱- شامپوی کتوکونازول 

۲- لوسیون سلنیوم سولفاید 

۳- شامپوی زینک پیریتیون 
(6توجه: اين محلول‌ها ۲ باردرهفته و dy‏ مدت ۲-۴ هفته مصرف می‌شوند. 
هربار باید ۱۵ دقيقه روی پوست بمانند. 
(6 توجه: ازآزول‌های موضی و تربینافین موضعی نیز استفاده می‌شود. 

@ درمان‌های خوراکی: اگربیمار به درمان موضعی پاسخ ندهد یا وسعت 
ضایعات ob;‏ باشد از فلوکونازول, ایتراکون ازول و کتوکونازول خوراکی به مدت 
کوتاه استفاده می‌شود. 
(0توجه: Cae‏ پیشگیری می‌توان از شامپو کتوکونازول هرهفته یک بار بعد 
از درمان استفاده کرد. 


قهوه‌ای کمرنگ با پوسته‌های پودری در قسمت فوقانی تنه و بازوها مراجعه کرده 
است. بیمار ذکرمی‌کند که ضایعات در فصل زمستان محو می‌شوند. ضایعات 
در معاینه با لامپ وود فلورس‌انس زرد - سبز دارند. محتمل‌ترین تشخیص PIS‏ 
(پرانترنی -اسفند )٩۲‏ 


است؟ 


شکل ۹-۱۷. تظاهرکلاسیک تینهآ ورسیکالربه صورت پچ‌های سفید رنگ گرد 
يا بیضی برروی پوست برنزه می‌باشد. ضایعات هیپوپیگمانته کاراکتریستیک 
تینهآ ورسیکالرهستند. 


الق انیت ی خاک ب) تینها ورسیکالر 
ج) پیتریازیس روزه د) ans‏ کورپوریس 


ظریف در ناحیه کناره‌های صورت و گردن مراجعه کرده اسست. در معاینه با لامپ 
وود ضابعه زرد SG)‏ است. کدام یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
ب) پیتریازیس ورسیکالر 
د) هیپوپیگمانتاسیون بعد hall‏ 


الف) پیتریازیس آلبا 


ج) ویتیلیگو 


مختلف AOL yo‏ گردن و قسمت فوقانی تنه مراجعه کرده است. در معاینه. 
ضایعات به شکل ماکول و پچ‌هایی هستند که پوسته‌های ریزو پودر مانندممکن 
Cowl‏ برروی آن‌ها دیده شود. از این پوسته‌ها نمونه‌گیری شده که هایفی‌هایی به 
شکل رشته و اسیورهای گرد مشاهده شده است .(Spaghetti and Meat Balls)‏ 


plas‏ درمان را پیشنهاد می‌کنید؟ 
«پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی آدانشگاه اهواز]» 
الف) قرص گریزوفولوین ب) شامپوی کتوکونازول 
ج) پماد تریامسینولون د) قرص پردنیزولون 


oa. 0 


فوقانی قفسه سینه و گردن از ۲ ماه پیش مراجعه نموده است. پوسته‌های 
ظریفی در سطح ماکول‌ها مش‌هود است. بررسی با لامپ وود. ماکول‌های 
هییوییگمانته و دارای فلوئورسانس زرد را نشان می‌دهد. در اسمیر KOH‏ انجام 
شده از ضایعات نمای Spaghetti and Meat Balls‏ دیده می‌شود. plas‏ یک از 
درمان‌های زیر در این ضایعات بی‌تاثبر است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ _قطب ۷ کشور ی[دانشگاه algal‏ 
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شکل ۰۹-۸ پوسته‌های پودر مانند 4S‏ ممکن است AGL‏ کردن مشاهده نشوند 
را می‌توان با تراشیدن ملایم با تیغ جراحی نمره ۱۵ دید. 


شکل ۹-۱۹.نمای اسیاگتی وتکه‌های گوشت در اس میر؟01بیمار مبتلا به 


Fats‏ ورسیکالر 
الف) قرص تربینافین ب) لوسیون سلنیوم سولفاید 
ج) صابون پیریتیون زینک د) کپسول فلوکونازول 
ابص یب هوجو ریت یاس 
۳ ۰ ۳ 


[قا تعریف و اتیولوژی: نوعی عفونت پوست و مخاط است که توسط انواع 
کاندیدا ایجاد می‌شود. کاندیدا آلبیکانس شایع‌ترین نوع در انسان است. این 
پاتوژن در مخاط دهان ۸۵۰ افراد طبیعی و نیز در مخاط واژن ۲۰ تا 4۲۵ زنان 
سالم وجود دارد ولی کاندیدا آلبیکانس در پوست افراد سالم وجود ندارد. 

ق] ریسک فاکتورها: عفونت» yo Bi‏ ایمنیء دیابت» خشکی دهان. 
مصرف آنتی‌بیوتیک‌های وسیع الطیف عوامل مستعد کننده هستند. 

[il]‏ تشسخیص: در KOH prowl‏ مخمرهای جوانه‌دار و سودوهایفا مشاهده 
می‌گردد. در محیط کشت مناسب کاندیدا می‌تواند رشد کند «شکل ARV‏ 

[ق] درمان: درعفونت‌های کاندیدایی یکی ازنکات مهم در پیشگیری؛ 
خشک نگه داشتن و تمیز نگهداشتن مناطق چین‌داراست. در موارد خفیف 
داروهای موضعی مثل آزول‌های موضعی و نیستاتین مفید هستند و در موارد 
شدید یا مقاوم به درمان‌های موضعی, داروهای خوراکی مثل فلوکونازول و 
ایتراکونازول کمک کننده می‌باشند. 


پوست/ فصل ٩‏ * عفونت‌های قارچی پوست 


2 
< 
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ست / فصا 4 * عفونت‌های قارج 
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(Trush) Glas شکل ۰۹-۲۱ برفک‎ 


شکل ۰۹-۲۰ کاندیدا آلبیکانس در اسمیر KOH‏ 


کاندیدیازیس دهانی he‏ 


[2] برفک دهان (Trush)‏ یا کاند ید یازیس OL‏ با غشاء کاذب: شایع‌ترین 


نوع کاندیدیازدهانی است. 

@ ریسک فاکتورها: نقص ایمنی سلولی کورتیکواستروئید سیستمیک 
یا آنتی‌بیوتیک, دیابت و عبورنوزاد از کانال زایمانی آلوده از ریسک فاکتورها 
هستئد . 

@ اپیدمیولوژی: این بیماری در نوزادان بسیار شایع col‏ و تا ۸ الی ٩‏ روز 
بعد از تولد خود را نشان می‌دهد و علت آن عبور نوزاد از کانال زایمانی و آلوده 
شدن به کاندیدا آلبیکانس است. 

@ تظاهرات بالینی: ضایعات به صورت claPatch‏ سفید پنیری در مخاط 
دهان, کام. زبان و لثه است aS‏ به راحتی جدا می‌ش‌ود . درزیراین ضایعات 
غشاء قرمز رنگی مشاهده می‌شود (شکل .)٩-۲۱‏ 

آق] کاندیدیازیس حاد آتروفیک دهانی یا کاندید یازیس اریتماتو حاد: در 
مصرف‌کنندگان کورتون و آنتی بیوتیک و مبتلایان به 131۷ممکن است رخ دهد. 
غشاء مخاطی سطح دورسال زبان مبتلا می‌شود که حالت اریتماتوز آتروفیک و 

[ع] کاند ید یازیس آتروفیک مزمن یا کاندیدیازیس اریتماتو مزمن: اين 
نوع در افراد با دندان مصنوعی بوجود می‌آید. درگیری در مناطقی ا زکام است که 
با دندان مصنوعی تماس دارند و به شکل اریتم مزمن می‌باشد. 

[عا لکوپلاکی کاندیدایی یا کاندیدیازیس هیپرپلاس تیک مزمن: اين 


سیگاری دیده می‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند 10 -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) کیلیت آنگولار 
ب) کاندیدیازیس اریتماتوز مزمن 
ج) کاندیدیازیس اریتماتوز حاد 


نوع bse‏ در آقایان بالای ۳۰ سال و سیگاری‌ها رخ می‌دهد. نمای ظاهری به ای دم ی 
صورت جنک موم وقابته سید oS,‏ روی ماه ودلها گیفذ ها آسستد جج سس وود بجوم بو سوب میج 
ه] پرلش يا کیلیت آنگولار 
۵ تعریف: عفونت گوشه لب و دهان با کاندیدا آلبیکانس می‌باشد. ی با 7 
@ ریسک فاکتورها: پرلش در افراد زیر شایع‌تر است: ۲ 
۱- سالخوردگان دارای دندان مصنوعی *] اینترتریگو کاندیدایی 
۲- مبتلایان به سیالوره 6 ریسک فاکتورها: Sle‏ « دیابت و پوشیدن لباس‌های تنگ. مهم‌ترین 
۳- اطفالی که لب خود را می‌مکند ریسگ قاکتورها هشند. 
۴- افراد پیری که گوشه لب آنها عمیق است. @ مناطق درگین محل‌های درگیری درکشاله ران. زیر برست. آگزیلا و 


9 تظاهرات بالینی: بیمارازسوزش قرمزی. ماسراسیون و فیشردر گوشه بین انگشتان دست و پااست «شکل ۲۳-. 
لب و دهان شکایت دارد (شکل 4-۲۲). 
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شکل ۰۹-۲۳ اینترتریگوی کاندیدایی در زیرپستان‌های آویزان 


@ تظاهرات بالینی: تظاهرات به صورت قرمزی ماسراسیون» خارش» 
وزیکول و پوسچول‌های ظریف اقماری در چین‌های پوستی می‌باشد . 

توجه: کاهش وزن و خشک کسردن نواحی چیسن‌دار نقش مهمی در 
پیشگیری 9 درمان دارد. 

] کاند ید یازیس ناحیه پوشک: این اختلال در نوزادانی که پوشک 
ابتدا ازآنوس شروع شده و سپس به ران» SSL‏ پوبیس, اسکروتوم و ولو 
گسترش پیدا می‌کند (شکل AATF‏ 

توجه: خشک کردن و تمیز کردن منطقه پوشک بسیار مهم است. 

[ع] کاندیدیازیس پوستی مخاطی مزمن: این بیماری معمولا قبل از ۶ 
سالگی آغاز می‌گردد. شروع بیماری در بزرگسالی اغلب با تیموما و نقص ایمنی 
(AIDS Jo)‏ همراهی دارد. این Sylow‏ دو نوع ارثی و اسپورادیک دارد. نوع 
ارنی با اختلالات غدد داخلی همراه است. اولین تظاهر بیماری ایجاد ضایعات 
منتشر دهانی L‏ عفونت کاندیدایی ناحیه پوشک است و پس ازآن درگیری ناخن 
که بسیار شدید و با هیپرتروفی و دیستروفی صفحه همراه است بوجود می‌آید. 
درگیری پوستی به شکل پوسچول‌های ظریف روی ناحیه‌ای اریتماتو که کراست 
ایجاد می‌کنند. می‌باشد . بیماری بسیار عود کننده است و به درمان درازمدت با 
داروهای ضدقارچ خوراکی نیاز است. 

ها پارونیشیای کاندیدیایی: این بیماری در زنان خانه‌دار و آشپزها شایع‌تر 
می‌باشد و به همین علت اجتناب از تماس با رطوبت درپیشگیری آن بسیار 
اهمیت دارد. تظاهر به این شکل است که بافت نرم دور ناخن قرمز و متورم 
«ous‏ کوتیکول ازبین رفته» چسبندگی oO‏ ناخن 4 صفحه ناخن نیزازبین 
می رود. با فشار دادن کوتیکول» چرک از سمت لترال کوتیکول خارج می‌شود. 
کناره‌های ناخن و نیزتغیبررنگ آن می‌شود. 


= سینه‌هابه همراه با های اقماری در حاشیه این منطقه. از ۱۰ روز 
ب به همراه پاپول و پوسچو ری در ین ز* روز 


قبل مراجعه نموده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی -اسفند (VA‏ 
ب) درماتیت سبورئیک 
د) اریتراسما 


الف) زرد زخم 
ج) کاندیدیاز 


مراجعه کرده است. در معاینه پلاک قرم زمرطوب در چین زیر پستان همراه با 
پوستول‌های اقماری در اطراف آن دیده مبی‌ شود. دراسمیر KOH‏ پسوذدوهیف 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


برای درمان فقط از استروئید موضعی استفاده شود ممکن است بیماری تا این 
حد شدید پیشرفت نماید. پسوریازیس باید درتشخیص افتراقی این بیماران 


قرار گیرد. 


مشاهده گردید. بیمار dy‏ درمان‌های موضعی پاسخ نداده است. مناسب‌ترین درمان 


plas’‏ است؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران/» 
الف) فلوکونازول ب) تربینافین 
ج) گریزوفولوین د) اریترومایسین 


a‏ مهم‌ترین آزمایش تشخیص عفونت‌های قارجی پوست, تست 
Cos] KOH‏ . 


۲- میکروسپوروم کانیس و اودئینی در معاینه بالامپ Wood‏ 
فلورسانس سبزدارند . تریکوفیتون شوئن لاینی. فلورسانس خاکستری -سبز 
دارد. 

۳- اپید رموفیتون فلوکوزوم هیچگاه مو را درگیر نمی‌کند. 

۴- تینهآی پا شایع‌ترین عفونت درماتوفیتی در دنیا است. 

۵- تین هآ بین انگشتی شایح‌ترین تینه‌ای پا بوده و Yoox‏ انگشت‌های 
لترال پا (چهارم و پنجم) را گرفتار می‌کند. عامل آن تریکوفیتون روبروم است. 
اریتم. پوسته‌ریزی» ماسراسیون و خارش مهم‌ترین تظاهرات آن هستند. 

۶- درنوع وزیکوبولوزیا التهابی تینه‌ای پا ممکن است وزیکول در 
دست ایجاد شود که به آن Id reaction‏ گفته می‌شود. reaction‏ 10 یک 
واکنش آلرژیک eu)‏ که do‏ صورت ایجاد وزیکول دردست تظاهر پیدا 
می‌کند. عامل این نوع تریکوفیتون منتاگروفیتیس نوع اینتردیژیتال است . 

۷- ضایعات تینه آی بدن به شکل پلاک‌های حلقوی اریتماتو هستند 


ied 


بو 


بست / فصل 4 + عفونت‌های قارج 


ی 


ست 


— 


nae 


پوست/ فصل 4 * عفونت‌های قارچی پوست 
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Guideline & Book review 


که از مرکز پاک می‌شوند و از محیط گسترش می‌یابد. 

۸- شایع‌ترین عامل clas‏ کشاله ران» اپیدرموفیتون فلوکوزوم 
است. اکثرا دوطرفه است . پلاک اریتماتوی پوسته‌دار که از مرکز پاک و از 
حاشیه پیشرفت می‌کنل: نمای Kes‏ آن است: 

4- تینه آی (Tinea Capitis) w‏ اغلب کودکان ۳ تا ۱۴ سال را گرفتار 
می‌کند. تریکوفیتون و میکروسپوروم le‏ اصلی of‏ هستند. اپیدرموفیتون 
هرگزبه مو تهاجم نمی‌کند. گریزوفولوین شایع‌ترین داروی مورد استفاده 
در درمان تینه‌ای سراست. 

۰-عامل LoS‏ نقطه سیاه «(Black dot)‏ تریکوفیتون تونسرانس و 
تریکوفیتوم ویولاستوم است. با لامپ Wood‏ فلورسانسی ایجاد نمی‌کند. 
نوع تهاجم اندوتریکس است . 

۱-عامل کچلی با اگوی «Gray Patch‏ میکروسپوروم کانیس و 
میکروسپوروم اودئینی است. با لامپ Wood‏ فلورسانس سبزدارد. نوع 
تهاجم. اکتوتریکس می‌باشد. 

۲- فاووس نوع مزمن و شدید تینه‌آی سراست. عامل آن 
تریکوفیتون شوئن‌لاینی است. بوی لانه موش. فلورسانس خاکستری سبز 
و فرورفتگی‌های فنجانی به نام اسکاچولایا فرورفتگی فاویک از مشخصات 
فاووس می‌باشند. ۱ 

VY‏ کریون شکل التهابی کچلی سراست که Ay‏ شکل یک توده 
التهابسی دردناک تظاهرمی‌یابد. در صورت PAS‏ درمان موجب ریزش موی 
سیکاترسیل می‌شود. علائم سیستمیک مثل تب و لنفادنوپاتی گردنی 
نیزوجود دارند. عامل Lou!‏ آن تریکوفیتون وروکوزوم و منتاگروفیتیس و 
میکروسپوروم جیپسئوم است . 

۴- مصرف Club‏ کورتیکواستروئیدهای موضعی در ضایعات قارچی 
موجب تینه‌آی ناشناس می‌شود. 

۵- بیماری‌هایی که موجب آلوپسی سیکاتریسیل (اسکاردار) 
می‌شوند. عبارتند از: الف) انواع فاووس و کریون تینه‌آی سر ب) لوپوس. 
ج) لیکن پلان پیلاریس» د) رادیودرمیت 

۶- زمانی که هیپرکراتوز یک طرفه دست وجود دارد باید قواً به فکر 
تینه‌آی (Manuum Taig) Cows‏ بود. 

۷- تریکوفیتون روبروم شایع‌ترین عامل عفونت قارچی ناخن است. 

۸- شایع‌ترین الگوی عفونت قارچی ناخن. اونیکومایکوز زیر ناخنی 
دیستال و لترال است. 

4- اونیکومایک وز زیر ناخنی پروگزیمال بیشتردر مبتلایان به ایدزو 
نقص ایمنی مشاهده می‌گردد. 

۰- تین هآورسیکالر یک عفونت قارچی شایع ناشی از پیتروسپوروم 
اوربیکولار(مالاسزیا فورفور) است. نکات مهم در این بیماری ۸۱۰۰ 
امتحانی عبارتند از: 

الف) پچ‌های سفید رنگ گرد و بیضی روی پوست برنزه. ضایعات 
هیپوپیگمانته کاراکتریستیک تینه‌آی ورسیکالر هستند. 

ب) در قسمت فوقانی AT‏ و شانه شایع‌تر است. 

ج) برروی ضایعات» پوسته‌های ظریف 9 پودری وجود دارد. 

د) در gli KOH prowl‏ اسپاگتی و تکه‌های گوشت مشاهده می‌گردد 
و درمعاینه با لامپ Wood‏ فلورسانس زرد کم‌رنگی مشاهده می‌شود. 

۱- اینترتریگ و کاندیدایسی در کشاله ران. زیرپستان IST‏ و بین 
انگشتان دست و پا ایجاد می‌شود. چاقی, دیابت و پوشیدن لباس‌های 
BS‏ مهم‌ترین ریسک فاکتورهای آن هستند. 


۲ اکر می‌خواهید برای ادامه تحصیل به TIE‏ از کشور بروید 


اگر برای امتحان دستیاری و پرانترنی آماده می شوید؛ 
۲ 


اکر استاژر هستید و می خواهید استریت شوید؛ 


اکر فارغ التحصیل خارج از کشور هستید و باید در امتحان 
پرانترنی شر کت WT‏ 


اگر هر سوالی در مورد نحوه مطالعه. چکونکی برنامه ریزی 
و pp rte‏ منابع دارید؛ 


(آمریکا. کانادا: انگلستان و استرالیا)؛ 


برای مشاوره و تعیین وقت قبلی با ما تماس بگیرید 


AA ۴۴ FP ۱۷۰۸۸ FF ۸۴۲۱۶۰۸۸۴۲ AA 


™ 


درصد سوالات فصل ۱۰ در ۱۹ سال اخیر: ZY‏ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 

۱- سلولیت و باد cE pw‏ ۲- زردزخم. ۳- کورک و کفگیرک 


مقدمه 

عفونت‌های پوستی EST‏ توسط دو کوکسی گرم مثبت زیر ایجاد می‌شوند: 

(- استافیلوکوک اورئوس 

۲- استرپتوکوک ‏ همولیتیک گروه A‏ 

بسته به عمق گرفتاری پوست تظاهرات عفونت‌های پوستی متفاوت است 
به طوری که در زردزخم اپیدرم سطحی درگیر می‌شود؛ درحالی که سلولیت 
درم را گرفتار می‌سازد رشکل ۱۶-۱). 


زرد زخم عفونت سطحی, واگیردارو شایعی است که توسط استرپتوکوک 
با استافیلوکوک اورئوس با هر دو ایجاد می‌شود. شایع‌ترین عفونت باکتریایی 
پوست کودکان زرد زخم می‌باشد. 
(GH‏ یادآوری: زردزخم بیشتر در کودکان و نوزادان رخ می‌دهد. اگرچه ممکن 
است در CAL‏ هم ایجاد شود. 
8 نکته: عامل اصلی زردزخم (هم تاولی و هم غیرتاولی) استافیلوکوک 
اورنوس است. 


ریسک فاکتورها 


a > 


- نیش حشرات و خراشیدگی‌ها: در محل نیش حشرات ممکن است 
زردزخم ایجاد شود. 
۳۲- کودکانی که در مناطق شلوغ زندگی می‌کنند. 
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موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


ردخم وی 8 ns‏ 


آ اتیولوژی: عامل آن استافیلوکوک اورشوس است که موجب تولید یک 
توکسین اپیدرمولیتیک می‌شود؛ سپس روی آن استرپتوکوک اضافه می‌شود. 

تظاهرات بالینی: بیشتر در صورت شیرخواران و کودکان رخ می‌دهد. 
ابتدا یک وزیکول ایجاد شده که به سرعت به تاول تبدیل می‌شود. سپس یک 
دلمه زرد عسلی رنگ GU‏ در مرکز آن ایجاد می‌شود. در حاشیه آن ممکن است 
تا چند روز مایع وجود داشته باشد. در زردزخم تاولی. لنفادنوپاتی ناحیه‌ای 
شایع نمی باشد «شکل ۱۰-۲). 
(6توجه: حفره بینی ممکن است منبع عفونت استافیلوکوکی باشد که ay‏ 
(6توجه: عفونت‌های ثانویه مهم مانند استئومیلیت. آرتریت عفونی و 
پنومونی ممکن است به عفونت پوست اضافه شوند. 


زرد زخم غیرتاولی 

اتیولوژی: استرپتوکوک دراین نوع زردزخم نقفش پررنگتری دارد. 
پوست سالم برای تهاجم استرپتوکوک مناسب نبوده ولی نیش حشرات» 
خراشیدگی و سوختگی» محیط را برای استرپتوکوک مناسب می‌کنند. هوای 
گرم و مرطوب (لیچ افتادگی پوست) و فقراز سایر ریسک فاکتورها هستند. __ 

تظاهرات بالینی: ابتدا یک پوسچول با وزیکول ایجاد شده که سریعا 
پاره می‌شود. قاعده آن قرمزو اروزیو است. یک دلمه زرد عسلی به زخم 
چسبیده است. ضایعه اقماری دراطراف زخم مشاهده می‌شوند. شایع‌ترین 
مقاطق درگیر عبارتنداز: اطراف بینی, دهان و اندام‌ها. کف دست و پا گرفتار 
نمی‌شوند. بیشتر ضایعات بدون اسکار ببهبود پیدا می‌کنند. برخلاف زردزخم 
«gli‏ در زردزخم غیرتاولی لنفادنوپاتی منطقه‌ای وجود دارد. 
8 نکته‌ای بسیار مهسم: در زردزخم غیرتاولی میزان Anti-DNaseB‏ 
بالا می‌رود که حاکی ازعفونت استرپتوکوکی است ولی آنتی‌استرپتولیزین 0 
افزایش بیدا نمی‌کند. 


تشخیص زردزخم بالینی بوده و براساس شرح حال و معاینه دقیق بالینی 


درمان | 
ها درمان‌های سیستمیک: آنتی‌بیوتیک‌های سیستمیک زیر برروی 
استافیلوکوک و استرپتوکوک موثر هستند: 
۱- دی‌کلوگزاسیلین 
۲- سفالکسین 
۳- کلوگزاسیلین 
49 توجه: طول مدت درمان ۱۰ روز است. 
توجه: اریترومایسین نیز موثر می‌باشد. 
(6توجه: اگردر کشت استریتوکوک وجود داشته باشد, ازپنی‌سیلین ۷ با دوز 
۱۲۵-۲۵۰۶ دو yb‏ در روز و به مدت ۱۶ روز استفاده می‌شود. 


$2 


ست / فصل ۱ + 
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Folliculitis Furuncle, 


carbuncle 


Impetigo Ecthyma Erysipelas 


پوست/ فصل ۱۰ * عفونت‌های باکتریایی . 


شکل ۰۱۰-۱ طبقه بندی عفونت‌های باکتریال پوست براساس عمق و وسعت درگیری پوست 


ink عورض‎ 


مهمترین عارضه زردزخم. گلومرولونفریت متعاقب عفونت استرپتوکوکی 
PSGN)‏ است که به ویژه در زردزخم غیرتاولی (استرپتوکوکی) رخ می‌دهد. تب 
روماتیسمی حاد عارضه زردزخم نمی‌باشد . 


راجعه می‌توان استفاده کرد؟ (دستیاری -اسفند (AP‏ 
الف) پماد نتومایسین ب) پماد موپیروسین 
ج) قرص پنی‌سیلین د) قرص اریترومایسین 


گونه مراجعه نموده است. در معاینه ضایعه با قاعده قرمزمرطوب که با دلمه 

سطحی به رنگ زرد عسلی پوشیده شده است و اریتم اندکی در اطراف آن وجود 
دارد دیده می‌شود. کدام گزینه در مورد Sylow‏ وی صحیح نمی‌باشد؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 

الف) عامل ایجاد بیماری می‌تواند دردهان کلونیزه شود و منبعی برای عفونت 


باشد. 
۹ ب) میزان بروز عفونت در کودکانی که تماس نزدیک مکرربا یکدیگر دارند بیش تن 
شکل ۰۱-۲ زرد زخم ب) میزان بروزعفونت در کودکانی که تماس نزدیک مکرر با یکدیگر دارند بپیشتر 
است. 
ج) آب و هوای گرم و مرطوب و سطح بهداشت پایین زمینه ابتلا به این بیماری 
هستنل . 
8 داروه ای موضعی: پمادهای موضعی که برای زردزخم به کار برده 3( این ضایعات هم روی پوست سالم و هم.روی پوست با آسیب مختص قیده 
Ls dd we‏ تند از: oh‏ 
a ۱‏ 
ZF g slay -‏ برای۱ تا ۵ روز 
er‏ موپیروسین برای رور All‏ ب‌ سح نس تست a a a‏ بت سس تج اس 


Retapamulin sly -۲ 


شگیری ۲565۲۳ پوست اریتماتو. در ناحیه صورت از حدود یک هفته قبل مراجعه 08905 است. 
- پیشگیر 
Bae‏ : تثِ 


تسه ِ کدام یک از یافته‌های زیر در کودک فوق غیرمتحمل است؟ 
Sea, 33 fete ern = a‏ ; : 
پماد موپیروسین و آنتی‌بیوتیک سه گانه (باسیتراسین,» پلی‌سپورین و (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
۷۳ نئومایسین) به صورت موضعی روزی ۳ بار در محل تروماهای کوچک مثل الف) تب روماتیسم ب) تب و آدنوپاتی 


خراش پوست و گزش حشرات مفید می‌باشد. 


ae che رو تال‎ Na 


د) عود مجدد بیماری پوستی 


پوسته‌هایی درحاشیه آن شده است که کراست‌های زرد رنگ و عسلی چسبنده 
Say‏ آن وجود دارد. plus‏ یک از درمان‌های زیربرای وی مناسب‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان) 


gud (call‏ سفالکسین ب) obey‏ تتراسیکلین 
ج) پماد موپیروسین د) کپسول دی‌کلوگزاسیلین 


صورت به درمانگاه آورده شده است. در برخی نواحی تاول‌ها خشک شده و 
دلمه نازک عسلی رویشان دیده می‌شود. کدام گزینه درباره اين بیماری صحیح 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
(call‏ توکسین اپیدرمولیتیک در ایجاد ضایعات موثر است 


است؟ 


ب) لنفادنیت موضعی در این بیماران شایع است 


ج) تاول‌های این بیماری عمقی بوده و در زیر اپیدرم قرار دارد 
د) این ضایعات نیازی به درمان ندارند 


اریتراسما 


. تعریف: نوعی عفونت سطحی, موضعی و مزمن پوست است‎ il 

*] اتیولوژی: عامل ایجاد کننده کورینه باکتریوم مینوتیسیموم است که 
داخل و خارج سلولی است. اریتاسمابه علت تکثیراین باکتری درایه شاخی 
پوست است. 

آ] ریسک فا کتورها: عوامل مستعد کننده به این بیماری ley‏ فقر 
بهداشتی. رطوبت. «Ble‏ دیابت شیرین» سن Wb‏ هیپرهیدروزیس و سطح 
ایمنی پایین است. 

اق] اپید میولوژی: اریتراسما در بالغین نسبت به اطفال بیشتردیده می‌شود. 

H‏ مناطق درگیر: این بیماری در نواحی زیر بغل, اطراف BU‏ زیر سینه‌ها و 

i‏ تظاهرات cls: Wh‏ ظاهری ضایعات به صورت پچ‌های صورتی 
و قرمزرنگ است که حدود مشخصی دارند و برروی سطح آنها پوسته‌ریزی 
خفیف و چین و چروک دیده می‌شود. با گذشت زمان رنگ ضایعات به صورت 
قهوه‌ای می‌شوند. ضایعات علائم همراه کمی دارند فقط گاهی خارش خفیف 
وجود دارد (شکل ۱۰-۳). 

15 انواع 

۱- یک leg‏ دیسکی شکل وجود دارد که درنواحی چین‌های Sie‏ 
ایجاد می‌شود که عمدتاً در مبتلایان به دیابت نوع آ1دیده می‌شود. 

۲- یک نوع دیگرنوع بین انگشتان است. نوع بین انگشتی شایعترین 
عفونت باکتریال درپا است و شایعترین نوع اریتراسما نیز می‌باشد . تظاهرات 
آن به شکل ماسراسیون‌های مزمن فاقد علامت همراه با ترک یا پوسته‌ریزی 
در قضاهای بین انگشتان می‌باهند. اریتراسمای بیی انگشتان باید ازتیثهآو 
عفونت‌های چین انگشتی افتراق داده شوند «شکل ۱۰-۴). 

ه] تشسخیص: با لامپ Wood‏ ضایعات 4 صورت قرمز مرجانی مشاهده 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱-۳ اریتراسما آگزیلا. پچ قرمزرنگ با حاشیه مشخص درزیربغل. با 
معاینه به کمک لامپ Wood‏ ضایعه به رنگ قرمزمرجانی درمی‌آید. تست KOH‏ 
این بیمار منفی بود و هیفی دیده نشد. 


شکل ۱۰-۴ اریتراسما دربین انگشتان پا. فضاهای بین انگشتی شایح‌ترین 
مناطق درگیردرمبتلایان به اریتراسما درمناطق گرمسیراست. دراین بیمار Late‏ 
باید Tinea Pedis‏ رد شود. 


می‌گردند زیرا که باکتری پورفیرین تولید می‌کند و فلورسانس قرمزمی‌دهد. 
می‌شود (شکل ۱۰-۵). 

آقا درمان: داروهای موضعی موثر شامل کلرید آلومینیوم. کلیندامایسن 
۲ کرم اریترومایسن. مایکونازول و پماد Whitfield‏ است . در موارد مقاوم. 
اریترومایسین خوراکی به مدت ۸۵ روزاندیکاسیون مر یایند صابون‌های 
ضدبا کتریال باعث بهبودی و پیشگیری از عفونت مجدد می‌شود. 
8 نکته: در صورت عدم درمان اریتراسما مقاومت ایجاد می‌ شود . 
6 توجه: مهمترین بیماری که در افتراق اریتراسما وجود دارد. تینهآ قارچی 
است که با تست «KOH‏ رد می‌ شود . 
دو طرف بدون خارش با سابقه از ۲-۳ ماه قبل مراجعه کرده است. در بررسی 
التهاب در منطقه دیده نمی‌شود. زیر لامپ وود فلورسانس قرمز مرجانی در این 


پوست/ فصل ۱ * عفونت‌های باکتریایی 


3 وس نت 


پوست/ فصل ۰ * عفونت‌های باکتریایی 
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شکل ۰۱۰-۵ نمای اریتراسما با لامپ Wood‏ ضایعات به رنگ قرمزمرجانی 


درآمده‌اند. 


ناحبه وجود دارد. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
ب) پسوریازیس 
د) درماتوفیتوزیس 


ج) تینهآ ورسیکالر 


آق] تعریف: به التهاب فولیکول ego‏ فولیکولیت گفته می‌شود. از le‏ ایجاد 
فولیکولیت. عفونت‌هاء محرک‌های شیمیایی و صدمات فیزیکی می‌باشند. 
فولیکولیت عارضه بسیاری از بیماری‌ها است. 

18 انواع: دو نوع سطحی و عمقی دارد. نوع سطحی بدون برجای گذاشتن 
اسکار بهبود می‌یابد ولی نوع عمقی دردناک است و بعد از بهبودی اسکار ایجاد 
می‌کند . 

8 فولیکولیت های استافیلوکوکی: دربن فولیکولیت های عفونی 
فولیکولیت استافیلوکوکی شایعترین نوع است. فولیکولیت استافی در محل 
نیزدرنتیجه عارضه استروئیدهای موضعی در زیر پانسمان بسته ایجاد می‌شود. 
تظاهر فولیکولیت استافی به صورت پوسچول dab co‏ علائم سیستمیک و 


تب معمزلا وجود ندارد (شکل ۷۰-۶). 
فولیکولیت کاذب ریش 9 

آه] تعریف: : فولیکولیت کاذب ریش یک نوع واکنش التهابی نسبت به 
جسم خارجی (مو) می‌باشد. دراين بیماری التهاب نسبت به فولیکولیت 
استافی Cul seo‏ (شکل ۱۰-۷ و ۰-۸). 

8 اتیولوژی: این Sylow‏ در هرفردی که موهای مجعد دارد یا افرادی که 
موهای خود l)‏ می‌تراشند ممکن است دیده شود . 

H‏ مناطق درگیر: درگیری نواحی گونه و گردن در افرادی که به صورت 
ژنتیکی موهای مجعد و خشن دارند بیشتر است . شدیدترین منطقه درگیردر 


شکل ۱۰-۶. فولیکولیت استافیلوکوکی شایع‌ترین نوع فولیکولیت عفونی می‌باشد. 

گروهی اززپوستول‌ها دیده می‌شوند. معمولاً تب وعلائم سیستمیک وجود ندارد. 

فولیکولیت ممکن است عارضه پانسمان بسته با استروئید موضعی باشد. مثل 
همین Case‏ 


ناحیه گردن است. سایر نواحی درگی IST‏ پوبیس و ساق پا می‌باشد. 
vb)‏ 
(- توقف تراشیدن مو با هر وسیله‌ای 
۲- موها با (wy‏ مسواک و صابون به شیوه چرخشی شستشو داده شوند. 
۴- با نوک سوزن مویی را که داخل فولیکول مو رفته است خارج شود. 
۴- دوره کوتاه آنتی‌بیوتیکی مثل تتراسیکلین‌ها و سفالوسپورین‌ها 
۵- در موارد متوسط تا شدید تجویز کورتیکواستروئید سیستمیک برای ۵ تا 
۰ روز تجویز شود. 
۶- درصورت ایجاد پاپول‌های قرمزرنگ تزریق داخل ضایعه تریامسینولون 
به میزان ¥,Omg/ml‏ کمک کننده است. 
۷ بهترین اقدام در درمان طولانی Coho‏ و پیشگیری: لیزر کردن موهای 


مبتلا است. 
۰ ۱ 


Hl‏ تعریف: به Chel‏ درعمق فولیکول‌های مو اطلاق می‌گردد. 

dy! BI‏ میولوژی: این بیماری فقط در مردان و پس از تراشیدن ریش رخ 
می‌دهد . 

[ق] اتیولوژی: استافیلوکوک اورثوس با قارچ‌های درماتوفیتی 

اه تظاهرات بالینی: در نوع استافیلوکوکی dy Lage‏ سختی کنده می‌شوند 
ولی در نوع قارچی به راحتی جدا می‌شود. در موارد عمقی اسکار به وجود می‌آید. 

آقا درمان: درموارد موضعی از پماد موپیروسین استفاده می‌شود ولی در 
موارد شدید از آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی مثل دی‌کلوگزاسیلین یا سفالکسین به 
مدت ۲ هفته استفاده می‌شود. به بیماران توصیه می‌شود که ريش خود را به 
جای As‏ با ریش‌تراش‌های برقی اصلاح کنند. 


.  یکشزپ گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۱۰-۷. پاتوژنزفولیکولیت GIS‏ ریش 


شکل ۰۱۰-۸ فولیکولیت کاذب ریش. به موهای مجعد توجه کنید. 


۲ SiS) ISLS 9 فورنکل (کورک)‎ 


[قا تعریف: کورک (فورنکل)؛ توده‌ای با حدود مشسخص, دردناک» سفت 
یا متموج است. کفگیرک (کربانکل) یک عفونت شدید فولیکول مو است که 
شدیداً دردناک 9 عمقی است. کفگیرک به وسیله مجاری متعددی dy‏ سطح 
پوست راه دارد. کفگیرک از عمق درم و بافت زیرجلدی منشاء می‌یابد. 
fi‏ یادآوری: کورک و کنگیرک عفونت فولیکول مو هستند. 

8 اپید میولوژی: فورن_کل در کودکان نادراست ولی بعد از بلوغ Qs‏ 
می‌گردد. فورنکل ممکن است به صورت یک ضایعه Self-limited‏ باشد یا یک 
بیماری مزمن و عودکننده باشد. 

[ها اتیولوژی: شایع‌ترین علت استافیلوکوک اورنوس است. 


شکل ۱۰-۹. یک کورک بزرگ. دردناک ومتورم قرمز. درناژدردرمان نقش مهمی دارد. 


تظاهرات بالینی 

@ فورنکل: فورنکل ابتدا به شکل یک پاپول عمیق, قرمز, تندرو سفت 
تظاهریافته و سپس سریعاً به یک ندول عمیق و تندر تبدیل می‌شود که در 
عرض چند روز تموج پیدا می‌کند (شکل ۱۰-۹). 

(- در فورنکل علائم سیستمیک و تب وجود ندارد. 

۲- درد متوسط تا شدید است. 

۳-کانال گوش خارجی و انتهاها دردناک می‌باشند. 


و 


ست 


/ فصل ۱۰ * عفونت‌های باکتریایی 


< 


بو 


ست 
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@ کریانکل: کربانکل نسبت به فورنکل, عمقی‌ترو شدیدتراست. قبل یا در 
حین مرحله حاد ممکن است تب. Malaise‏ و درد وجود داشته باشد (لذا تب و 
pile‏ سیستمیک دارد). در مناطقی که درم ضخیم است مانند پشت گردن و 
cele Sins a‏ گزاست یی و Seal‏ اناد کرد 

[قا درمان: مراحل درمانی به قرار زیر است: 

(- کمپرس گرم: اکثر فورنکل‌ها با کمپرس گرم خودبه خود بهبود می‌یابند. 

۲- برش, درناژو کمپرس فشاری: هنگامی که کورک به آبسه تبدیل 
شود اندیکاسیون دارد. اگرایمنی بیمار طبیعی LiL‏ کشت و آنتی‌بیوگرام 
اندیکاسیون ندارد. 

۳- آنتی‌بیوتیک‌تراپسی: در بیمارانی که کورک راجعه Lb‏ تجویز 
آنتی‌بیوتیک ضداستافیلوکوک مفید می‌باشد. آنتی‌بیوتیک ۵ تا ۱۰ روز ادامه 


می‌یابد . 
JO‏ فرون کل (کورک؛ ناشی از درگیری کدام یک از ساختمان‌های زیر 
است؟ (پرانترنی - شهریو ر VF‏ 
(All‏ فولیکول مو ب) غدد سباسه 
ج) غده آپوکرین د) غدد بزاق اکرین 


i 


دردناک در سطح شانه به درمانگاه پوست ارجاع گردیده است. در معاینه ندول 
اریتماتو و حساس گنبدی شکل با خروج چرک از سوراخ‌های سطح آن مشیهود 
است. کدام درمان Jud‏ مناسب است؟ 

«پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهرازا) 


ج) داروی ضدسل د) داروی ضدقارچ 
ان و ی کی سای 


ده روز قبل مراجعه نموده اسست. این ضایعه به شکل یک پاپول قرمز سفت و تندر 
آغاز شده که به سرعت اندازه آن بزرگ شده و به یک ندول عمقی تندر و ملتهب 
تبدیل شده است. تدریجاً تجمع چرک د رآن پیدا شده و تموج پیدا کرده است. با 
کمپرس گرم. ضایعه خود به خود پاره ده و محتویات آن خارج شده است. کدام 
درمان را پیشنهاد می‌کنید؟ «پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا» 


الف) پنی‌سیلین سیستمیک ب) اریترومایسین خوراکی 
ج) فلوکونازول خوراکی د) نیاز به درمان دارویی ندارد. 


LH]‏ تعریف: سلولیت عفونت درم و بافت‌های زیر جلدی است که با تب. 
اریتم» ادم و درد مشخص می‌شود. 

Bl‏ اتیولوژی 

(- در بزرگسالان: استرپتوکوک گروه ۸ و استافیلوکوک اورئوس 

۳- در کودکان کمتراز ۴ سال: هموفیلوس آنفلوانزا نوع B‏ 

آع] مناطق درگیر: سلولیت بیشتردرنزدیک زخم‌ه ای جراحی و مکان 
تروماهای پوستی و LaF‏ پوست طبیعی رخ می‌دهد. 

[2] تظاهرات بالینی: تظاهرات Sylow‏ به صورت پلاک‌های گرم قرمز, 


شکل ۰۱۰-۱۰ سلولیت بازی اریتم تندر و گرم از مشخصات سلولیت می‌باشد. 


تندر و با حدود نامشسخص است گاه اولین تظاهر بیماری ماکول‌های خطی قرمز 
می‌باشد و بعد ازآن پلاک ظاهر می‌شود. معمولا قبل از بروز ضایعه یک زخم یا 
پارگی پوستی وجود دارد. از علائم شایع همراه لنفادنوپاتی منطقه‌ای و تب است. 
ه] تشخیص: تشخیص بیماری معمولاً بالینی است (شکل ۱۰-۱۰). 
HI‏ یافته‌های آزمایشگاهی: تب, لکوسیتوز خفیف با شیفت به چپ و 
افزایش 1:5 در مطالعات آزمایشگاهی دیده می‌شود. 
6 توجه: سلولیت نوک انگشتان در شیرخواران را داکتیلیت تاولی می‌نامند. 
یادآوری: اریتم. گرمی, تورم و درد مهمترین علائم سلولیت هستند. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: حدود ضایعات در سلولیت نامشخص می‌باشد 
و لذا بین پوست سالم و منطقه مبتلا به سلولیت مرز مشخصی وجود ندارد. 


2 درمان سلولیت 

درمان در Gath‏ اساس درمان تجویزآنتی‌بیوتسک بتالاکتام و 
غیربتالاکتام خوراکی ضد استرپتوکوکی در سلولیت بدون عارضه است. طول 
مدت درمان خوراکی ۱۰ روز است . سلولیت بدون عارضه سلولیتی است که ضعف 
آیمنی شدید ندارد و نیازی به درناژو دبریدمان نيزنداشته باشد. در بیماران ضعیف 
یابیمارانی که توانایی مصرف آنتی‌بیوتیک خوراکی را ندارند می‌توان به‌جای 
درمان خوراکی, آنتی‌بیوتیک وریدی, به مدت ۵ روز تجویزنمود. در بیماران با 
پاسخ US‏ به درمان (بیماران با عفونت عمقی تر, دیابت. نارسایی مزمن وریدی و 
لنفادم)» کورتیکواستروئيد با دوز ۳۰3۳8 در روز و قطع تدریجی طی ۸ روزاضافه 
می‌شود. برای کاستن از درد بیمار می‌توان ا زکمپرس سرد استفاده کرد. بالا 
نگهداشتن عضو مبتلا در تسریع درناژو کاهش ادم کمک کننده است. 

@ آنتی‌بیوتیک‌های مورد استفاده دردرمان سلولیت بدون عارضه 

۱- بتالاکتام‌ها: سفالکسین, دی‌کلوگزاسیلین, آموکسی سیلین» سفورکسیم, 
سفتی‌زوکسیم و پنی‌سیلین 

۲- غیریتالاکتام‌ها: کلیندامایسن. تری‌متوپریم - سولفامتوکس ازول. 
فلوروکینولون‌ها (گاتی‌فلوکساسین و سیپروفلوکساسین). ماکرولیدها 
(اریترومایسین. آزیترومایسن» کلاریترومایسن). تتراسیکلین‌ها ( تتراسیکلین 
داکسی سیکلین, مینوسیکلین) 

۱/۲ پیشگیری از سلولیت راجعه‎ sly پیشگیری از سلولیت راجعه:‎ fl 
۲ میلیون واحد پنی سیلین تزریقی به صورت ماهیانه با ۲۵۰۲۵ اریترومایسین‎ 


شکل ۰۱۰-۱۱ باد سرخ. قرمزی» تورم و تندرنس با حدود مشخص در صورت یک 
خانم lous‏ و ill‏ 


باردر روزیا ۱ گرم پنی‌سیلین ۷ تجویز می‌شود. 
توجه: با تجویز واکسن آنفولانزا میزان سلولیت در کودکان بسیار کاهش 
Ml‏ بادسرخ «Erysipelas)‏ باد سرخ نوعی سلولیت حاد و التهابی است 
که وجه افتراق آن از سایرسلولیت‌ها در MLE‏ بودن درگیری لنفاوی است. 
Ob‏ سرخ سطحی‌تراست و حدود آن در مقایسه با سلولیت کاملاً مشخص و 
حالت طنابی شدن دارد. نواحی شایع درگیر در این بیماری قسمت تحتانی ساق 
cb‏ صورت و گوش‌ها می‌باشد. درمان مشابه درمان سلولیت بدون عارضه و 
تجویزآنتی بیوتیک برعلیه استرپتوکوک است (شکل (VW‏ 
به سرعت دچار یک پلاک اریتماتو و دردناک در گونه سمت چپ. همراه با تب 
و لرز شده است. درآزمایشات خونی, لکوسیتوز 251-35 و تبتر ۸50 در حد 
نرمال گزارش شد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(call‏ اکتیما Tite‏ کل ووزاندت 
ج) هرپس زوستر د) ob‏ سرخ 


اه سم سر مس هه سم ام 


(پرانترنی -اسفند )۷۹٩‏ 


از۵ روز قبل مراجعه نموده است. سابقه‌ای از تب و لرز و درد عضلانی از ۲ روز قبل 
از بروز ضایعه را می‌دهد. در معاینه پلاک قرمزرنگ با حاشیه مشخص و لبه‌های 
برحسته و نامنظم مشهود است. ضایعه در لمس سخت است. تشخیص شما 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب Ve‏ کشور ی آدانشگاه تهران!» 
ب) اریتم ندوزوم 
د) درماتیت تماسی 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


موّسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا cy‏ احمدی 


۱- زرد زخم بیشتردرکودکان و نوزادان رخ می‌دهد. عامل اصلی 
زردزخم (هم تاولی و هم غیرتاولی)» استافیلوکوک اورتوس است . 

7 زردرخم Sos‏ اور شیر کواران و ARE LOE‏ 
ابتدا وزیکول ایجاد شده و سریعاً به تاول تبدیل می‌شود. سپس یک دلمه 
زرد عسلی روی آن ایجاد می‌شود. عامل زرد زخم تاولی استافیلوکوک 
اورئوس است. در زردزخم Joli‏ « لنفادنوپاتی ناحیه‌ای شایع نمی‌باشد. 
حفره بینی ممکن است منبع عفونت استافیلوکوکی باشد. 

۳- در زردزخضم غیرتاولسی. استرپتوکوک نقش پررنگ تسری دارد. 
پوست سالم برای تهاجم استرپتوکوک مناسب نبوده ولی نیش حشرات» 
خراشیدگی و سوختگی محیط را برای استرپتوکوک مناسب می‌نمایند. 
شکل ضایعات مثل نوع تاولی است فقط در اطراف آنها ضایعات اقماری 
دیده می‌شود. در زردزخم غیرتاولیء لنفادنوپاتی ناحیه‌ای وجود دارد. 

۴- آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی موثر بر زردزخم عبارتند از: 
دی‌کلوگزاسیلین. سفالکسین و کلوگزاسیلین . 

۵- از پماد موپیروسین هم برای درمان و هم پیشگیری از زردزخم به 
ویژه بعد از آسیب پوست (گزش حشرات) استفاده می‌شود. 

۶- مهم‌ترین عارضه زردزخم» 50۷ است که به ویژه در زردزخم 
غیرتاولی (استرپتوکوکی) رخ می‌دهد. تب روماتیسمی عارضه زرد زخم 
نمی‌باشد. 

۷- عامل بیماری اریتراسماء کورینه باکتریوم مینوتیسیموم است. 
پج‌های قرمزدر زیر بغل. کشاله ران و زیر سینه ایجاد می‌شود که با لامپ 
40 به رنگ قرمز مرجانی در می‌آیند. 

۸- شایع‌ترین عفونت باکتریال پاء نوع بین انگشتی اریتراسما است. 

-٩‏ مهمترین بیماری که در افتراق اریتراسما وجود دارد. تینه‌آی قارچی 
است که با تست KOH‏ رد می‌شود. 

۰- فولیکولیت استافیلوگوکی. شایع‌ترین فولیکولیت عفونی است . 
تظاهر آن به صورت پوسچول است. 

((- کورک و کفگیرک. عفونت فولیکول‌های مو هستند و عامل آنها 
استافیلوکوک اورئوس می‌باشد درمان آنها عبارتند از: کمپرس «PIS‏ برش؛ 
درناژ و کمپرس فشاری و آنتی‌بیوتیک ضداستافیلوکوکی. 

۲- اریتم» گرمی» تورم و درد پوست مهم‌ترین علائم سلولیت هستند؛ 
حدود ضایعات در سلولیت نامشسخص است. تب لکوسیتوز و افزایش 
از یافته‌های همراه هستند. 

ob -۳‏ سرخ Erysipelas)‏ همان علائم سلولیت را دارد ولی حدود آن 
کاملاً مشخص و حالت طنابی شدن دارد. 

۴- با تجویز واکسن آنفلوآنزا میزان سلولیت در کودکان بسیار کاهش 
یافته است. 

۵- فولیکولیست کاب ریش درافرادی که موهای مجعد دارند با 
افرادی که موهای خود )| می‌تراشند رخ می‌دهد. 


ی 


ست 


/ فصل ۱۰ * عفونت‌های باکتریایی 


< 
= 


ی 


بست/ فصل ۱ + 


آنالیزآماری سوّالات فصل ۱ 


درصد سوالات فصل ۱۱ در ۱۹ سال اخیر: 1۶/۵ 

> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

(به تر تیب): 
- مولوسکوم کنتاژی وزوم. ۲- زگیل کف ah‏ ۲- زونا» 
۴- ویروس هرپس سیمپلکس. ۵- زگیل‌های تناسلی, 
۶- واکسیناسیون PV‏ ۷- بیماری ارف ۸- بیماری دست- پا- دهان 


_ واتال‎ sil 

8 اتیولوژی: عامل زگیل یک ویروس IDNA‏ به نام پاپیلوما ویروس 
است. انواع پاپیلوما ویروس‌ها عبارتند از: 

۱- انواع ۱۶ و ۱۸ از نظرایجاد کانسرهای آنوژنیتال و به ویژه کانسر 
سرویکس High risk‏ هستند . 

۲- انواع ۶ و ۰۱۱ موجب زگیل‌های خوش خیم تناسلی می‌گردند. انواع ۶ و 
۱ شایع‌ترین عامل زگیل تناسلی خوش خیم هستند. 

۳- انواع ۳ و ۱۰ موجب زگیل مسطح می‌شوند. 

i‏ راه‌های انتقال: راه‌های انتقال پاپیلوما ویروس عبارتند از: 

- زگیل تناسلی از طریق تماس جنسی منتقل «dq id go‏ به طوری که 
شایع‌ترین ٩11‏ در آمریکاست. 


۲- زگیل از طریق تماس مستقیم پوست با پوست و یا از طریق اجسام و 


. سطوح آلوده مثل استخر و باشگاه‌های ورزشی منتقل می‌گردد. 


< 
> 


EM یسیه,یعنس‎ 


dull‏ میولوژی: زگیل‌های پوستی در کودکان و جوانان شایع‌تر هستند. 

[ق] ریسک فاکتورها: در برخی از بیماران مبتلا به نقص ایمنی ممکن است 
زگیل‌های منتشرو مقاوم ایجاد شود؛ این بیماران عبارتند از 

(- مبتلایان به درماتیت آتوپیک 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


۲- اختلالات ایمنی سلولی مثل ایدز و پیوند کلیه 
۳- سندرم نقص ایمنی متغیر شایع (CVID)‏ 


J eis 


ها زگیسل معمولی يا زگیل شایع: Sash‏ و پلاک‌های برجسته و گنبدی 
شکل هستند که هیپرکراتوتیک و اگزوفیتیک هستند. 

مناطق شایع: انگشتان و پشت دست‌هاء زانو و yl‏ شایع‌ترین مناطق 
درگیر هستند . 
8 نکته ای بسیار مهم: در سطح زگیل, نقاط سیاه رنگی مشاهده 
می‌شود که نشان‌دهنده مویرگ‌ها ترومبوزه است. اين نقاط سیاه رنگ موجب 
افتراق زگیل از میخچه و پینه رکالوس) می‌شود «شکل ۱۱-۱). 

[ها زگیل کف دست و پا: به صورت پاپول‌ها b‏ پلاک‌های منفرد با متعدد 
اندوفیتیک با مرکز فرورفته و نقاط سیاه رنگ تظاهر پیدا می‌کنند. گروهی از 
این زگیل‌ها در هم ادغام می‌گردند و AS}‏ موزائیکی ایجاد می‌کنند. عامل این 
زگیل. پاپیلوما ویروس ۰۱ ۲ و ۲۷ است. 

[ 98" نکته‌ای بسسیار مهم: دو ویژگی کاراکتریستیک زگیل کف پایی 
عبارتند از: 


۱- هنگام ol)‏ رفتن با فشار دادن دردناک هستند. 
bw -۲‏ سیاهی برروی سطح آنها وجود دارد که حاکی از مویرگ های 
ترومبوزه می‌باشد JK)‏ ۱۱-۱ و (NET‏ 

Jj‏ فیلی‌فرم (۴[1180۳۳0): ضایعات انگشت مانند» باریک و منحنی 
شکل است که معمولروی پلک و گردن ایجاد می‌شود «شکل ۱۱-۳). 

fl‏ زگیل مسطح «Flat Wart)‏ عامل آن پاپیلوما ویروس ۳ و ۱۰ می‌باشد. 
در کودکان و AL‏ جوان شایع‌تراست و بیشتر در صورت و پشت دست ایجاد 
می‌گردند. این زگیل‌ها بیشتر در اثر ترومای پوست مثلاً در اثر تراشیدن موها 
ایجاد می‌شوند (شکل ۱۱-۴). 

ها گیل تناسلی: زگیل‌های تناسلی اکثراً در مناطق خارجی دستگاه 
تناسلیء پرینه و پری‌آنال ایجاد می‌شوند. ضایعات به صورت پاپول‌های 
مسطح یا برچسته به Ky‏ صورتی کم‌رنگ (همرنگ پوست). قهوه‌ای یا حتی 
روشن‌تر از پوست تظاهر پیدا می‌کنند (شکل ۱۱-۵). 

اتیولوژی: elo!‏ ۶ و W‏ پاپیلوما وی روس از نظر ایجاد دیسپلازی 
High grade‏ و تغییرات اسکواموس سل و ایجاد کانسس High risk‏ هستند» در 
حالی که انواع ۶ و ۱۱ کم خطر می‌باشند. 

کانسرهای اروفارنکس: درافراد دارای سکس دهانی ممکن است 
مخاط دهان, «cd‏ بینی و حنجره توسط ویروس پاپیلوما درگیر شوند. در 71۲۵ از 
مبتلایان کانسر اروفارنکس, نوع پرخطر ۱۶ گزارش گردیده است. 
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روش‌های درمانی زگیل را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

- ترکیبات اسید سالیسیلیک موضعی 

۲- تری‌کلرواستیک اسید 

۳- پودوفیلین و پودوفیلوتوکسین 

۴- درم وارد مقاوم به درمان از۵ فلوئورواوراسیل موضعی و ایمی‌کیمود 
موضعی استفاده می‌ شود . 

۵- کرایوتراپی با نیتروژن مایع 


درمان 
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موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 
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شکل ۰۱۱-۲ زگیل کف پایی Plantar Warts)‏ . به LUG‏ سیاه رنگ کاراکتریستیک 5 ; 
که تا اه موی cdleuaet cla‏ ی رت ی اه ۲۳ شکل ۰۱۱-۴ زگیل مسنطح (56ه/۳120) pare).‏ تعداد این زگیل‌ها زیاد است اگرچه 
امکان دارد تعداد آنها کم باشد. 


موجب افتراق زگیل کف پایی از میخچه وپینه می‌شود. 


شکل ۱۱-۵. زگیل‌ها به سرعت برروی مناطق مرطوب مثل oasis Foreskin‏ وولو سح 


شکل ۰۱۱-۳ زگیل فیلی‌فورم به صورت ضایعات انگشت مانند (Digitate)‏ هستند. ترش پیدا می‌کنند. زگیل‌های تناسلی بسیار پرشمارتراز زگیل‌های مناطق 
شایم‌ترین مناطق ایجاد Gul‏ نوع زگیل . اطراف دهان. «its‏ چشم‌ها وبینی هستند. ds Sas‏ هستند. 


۷۹ 


Sa Ter 


پوست/ فصل ۱ * بیماری‌های ویروسی پوست 


Ao 
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Guideline & Book review 


68 توجه: gan‏ کدام از درمان‌های فوق ویروس را از بین نمی‌برند بلکه فقط 
ضایعه را تخریب نموده 9 سیستم ایمنی بدن را تحریک می‌نمایند. 


هم‌اکنون توصیه می‌گردد plod‏ دختران بین ٩‏ تا ۲۶ سال و پسرهای بین 
۲ سال HPV ale‏ واکسینه شوند. همچنین افراد مبتلا به ۳11۷ باید تا 
۶ سالگی واکسینه گردند. واکسن‌های دو ظرفیتی (۱۶ و ۱۸) و چهار ظرفیتی 
(۰۱۶ ۶۰۱۸ و ) رایچ‌ترین واکسن‌های موجود هستند که ciel yd‏ بین؛ نوع 
چهار ظرفیتی بیشتر به کار برده می‌شود. 


ee 


موم ری 


قبل مراجعه کرده است که در مراکزاین ضایعات نقاط سیاه رنگ دیده می‌شود 
که به فشار حد ساس و دردناک است. محتمل‌ترین تشخیص این ضایعات کف با 


plas‏ است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۰ کشور ی[دانشگاه تهران!) 
الف) پسوریازیس کف پا ب) اگزمای کراتوتیک کف پا 
ج) زگیل کف پا د) لیکن پلان 
eam inte 3‏ ی 


چب مراجعه نموده‌اند. ضایعات در هنگام فشار دردناک می‌باشند. درمان اولیه 


plus‏ است؟ (پرانتون ی اسفند ٩۴‏ _قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه!) 
(ol‏ ایمیکیمود ب) کراتلیتیک 
ج) لیزر 002 د) الکتروسرجری 
ne nn ne nn nnns‏ مس مس سم مد 
مولوسکوم کنتاژیوزوم 


اه] اتیولوژی: عامل آن Poxviruse‏ است. 

اپیدمیولوژی: Sy‏ عفونت شایع و Self limited‏ در کودکان می‌باشد. 
انتقال ازراه تماس پوست با پوست و به طور کمتر شایع از راه اجسام می‌شود. 

i]‏ تظاهربالینی: پاپول‌های سفت ناف‌دار مرواریدی مهمترین تظاهراین 
بیماری است JS)‏ ۶-(۱). 

اقا مناطق درگی: شایع‌ترین مناطق So‏ عبارتند از: آگزیلا و گردن. 
SL ol,‏ قسمت‌های لترال تنه و ژنیتال 
69 توجه: کف دست و با درگیر نمی‌گردند. 

il‏ ریسک فاکتوره ا: در مبتلایان به درماتیت آتوپیک Salis‏ است. 
همچنین در مبتلایان به عفونت Gly lo HIV‏ بزرگت وسیع و بدشکل هستند. 

آقاپاتولسوژی: در بررسی پاتولوژی این بیم اران انکلوزیون‌های داخل 
سیتوپلاسمی بزرگ در کراتینوسیت‌ها مشاهده می‌شود. 

آه] درمان: در کودکان سالم این بیماری cw! Self limited‏ . در صورت 
ضایعات متعدد و دفوره» درمان‌های دیگری مثل کورتاژه کرایوترایی. 
کراتولیتیک‌ها. ایمی‌کیمود و سیدوفویر به کار برده می‌شود. 
68 توجه: در کودکان ازکانتاریدین استفاده می‌شود. 

مثال: کدام یک از جملات زیر در مورد مولوسکوم کونتاژیوزوم غلط است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(call‏ بیماری توسط Poxvirus‏ ایجاد می‌گردد. 
ب) کف دست و پا درگیر نمی‌شود. 


شکل WHF‏ مولوسکوم کنتاژیوزوم با پاپول‌های ۱-۲ میلی‌متری سفید. براق؛ 
گوش.ستی رنگ» سفت, گنبدی شکل تظاهرپیدا می‌کند. یک ناف سفید کوچک نیز 
در مرکزپاپول‌ها وجود دارد. 


ج) وجود این بیماری در ناحیه تناسلی بچه‌ها می‌تواند نشانه آزار جنسی باشد. 
د) معمولاً ضایعات Self—limiting‏ نمی‌باشند. 


._ شکل به Ky‏ پوست بدون علامت در ناحیه تنه به درمانگاه آورده‌اند. در معاینه 


(پرانترنی شهریور ۹۵ _قطب ۶ کشور ی [دانشگاه [lees‏ 


الف) هرپس سیمپلکس ب) وارت 
ج) مولوسکوم کونتاژیوزوم د) واریسلا 
: ۳[ 


پاپول‌ه ای متعدد گنبدی نافدار Flesh Colored‏ ب‌دون علامت و به اندازه بین 

یسک تا۱۰ میلی‌متر در گردن و زیربغل‌ها با شسروع از ۲ ماه پیش گردیده اسست. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]» 

Lichen Planus ب)‎ Papular Urticaria الف)‎ 


Plane Wart ج)‎ 


Molluscum Contagiosum د)‎ 


آبله مرغان 


اتیولوژی: عامل آن ویروس واریسلا زوستریا هرپس ویروس انسانی نوع .. 

آه] اپید میولوژی: درفصل بهار و زمستان شایع‌تر است. LA‏ کودکانی که 
واکسیناسیون انجام نداده‌اند تا قبل از۱۰ سالگی dy‏ آن مبتلا می‌گردند. سن بروز 
abl‏ مرغان از ۵ تا ٩‏ سالگی به ۱۰ تا ۱۴ سالگی افزایش پیدا کرده است. 

ها راه‌های انتقال 

)- قطعات ریز موجود در هوا (مهمترین روش) 

۲- تماس مستقیم با مایع درون وزیکول‌ها 


شکل ۱۱-۷. clubs‏ آبله مرغان به شکل پاپول‌های قرمز۲ تا ۴ میلی‌متری آغاز 

می‌شوند وسپس حدود تأمتظمی lass‏ می‌نمایند. Rose petal)‏ گلبرگ Go SS‏ و 

. وزیکول‌های شفافی با دیواره نازک روی سطح آنها ایجاد می‌گردد drop)‏ 0۷یا 
قطره شبنم). 


8 نکتهای بسیار مهم: ازا تا ۲ روز قبل ازایجاد ضایعات پوستی تا 
کراسته و خشک شدن pled‏ وزیکول‌ها, آبله مرغان مسری می‌باشد. 

Ll‏ سیر بیماری: دوره کمون ۱۱ ت۲۱ روز است. آبله مرغان dy‏ شدت مسری 
است. ویروس با تهاجم به سلول‌های گانگلیون خلفی نخاع dy‏ صورت نهفته 
باقی مانده و درصورت فعال شدن مجدد موجب زونا می‌شود. سیر ابله مرغان 
بیماری شدیدترو ضایعات پوستی بیشترهستند. درسنین بالا ریسک پنومونی 
واریسلایی افزایش می‌یابد که اگردرمان نشود موجب مرگ ومیر ۱۰ تا ۳۰ 
درصدی می‌گردد. 

آ«] تظاهرات بالینی: ابتدا pods‏ پرودورمال مثل تب <Low grade‏ ضعف» 
میالژی و 1۷۵1815 ایجاد می‌شود. متعاقب آن راش‌های پوستی ایجاد می‌شوند. 
این ضایعات ماکول‌ها و پاپول‌های خارش‌دار اریتماتو هستند. ضایعات از 
سرو صورت آغاز گردیده و سپس به تنه و اندام‌ها منتقل می‌گردند. ضایعات 
سریعاً بعد از گذشت ۱۲ تا ۱۴ ساعت به وزیکول تبدیل شده و بعد از Vo BV‏ روز 
وزیکول‌ها به پوسچول و کراست تبدیل گردیده و بهبودی به‌وجود می‌آیند. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: در هر مرحله‌ای از abl‏ مرغان ممکن است همه 
اشکال ضایعات از جمله وزیکول» پوسچول و کراست Ay‏ صورت همزمان وجود 
داشته باشند (یافته کاراکتریستیک) «شکل ۰)۱۱-۸ 
8 نکته: وزیکول‌های abl‏ مرغان حاشیه قرمزی داشته که (clos‏ شبنم بر 
روی SF‏ رز را ایجاد می‌کنند (شکل ۰)۱۱-۷ 


اه عوارض 
۱- عفونت ثانویه باکتریال و اسکار ناشی از آن شایع‌ترین عارضه جانبی آبله 


۲- آبله مرغان در۲۰ هفته اول حاملگی با احتمال ۸۲ موجب آبله مرغان 
مادرزادی می‌شود. تظاهرات abl‏ مرغان مادرزادی عبارتند از: LBW‏ اسکار 
پوستی» تظاهرات چشمی. اندام‌های هیپوپلاستیک و اختلالات سایکوموتور. 


1- Dew drops on rose petal 


ery oa pee WES mes @Tabadol_Jozveh 
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شکل ۱۱-۸ آبله مرغان. همه اشکال ضایعات از جمله وزیکول» پوستول و 
کراست به صورت همزمان مشاهده می‌شوند. 


۲- درصورتی که مادر حامله ۵ روز قبل از زایمان تا ۲ روز بعد از زایمان ay‏ آبله 
مرغان مبتلا شود. ممکن است نوزاد دچار آبله مرغان شود. 

۴- در اف راد مبتلا به نقص ایمنی, آبله مرغان شدیدتر بوده و تظاهرات 
Soul‏ (هموراژیک) شایع‌تراست . همچنین گرفتاری CNS‏ ریه و کبد دراین 
بیماران بیشتر است. 

«] درمان 

درمان علامتی: در کودکان سالم. درمان علامتی شامل داروهای تب‌بر 
(استامینوفن). آنتی‌هیستامین‌ها (برای خارش) و محلول کالامین کافی می‌باشد. 

آسیکلوویر و والاسیکلووین اين داروها در صورتی که در ۲۴ تا ۷۲ 
ساعت اول ایجاد ضایعات پوستی به کار برده شوند. طول دوره بیماری و شدت 
آن را کاهش می‌دهند. این داروها در بالغین و کودکان مبتلا به بیماری‌های 
مزمن (بیماری‌های ریوی مزمن) اندیکاسیون دارند. 

@ آسیکلوویروریسدی: در مبتلایان به ya‏ ایمنی از آسیکلوویر TV‏ 


است. به نظر شما چه خطری جنین را تهدید می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریور 10 -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]» 
الف) خطری برای جنین ندارد ب) ابتلاء جنین به زونای جنینی 
ج) سندرم آمبریوپاتی جنینی د) آبله مرغان نوزادی 


81 اتیولوژی: فعال شدن مجدد ویروس واریسلا زوستر در گانگلیون خلفی 
ویروس و ابتلا به زونا در جدول ۱۱-۱ آورده شده‌اند (شکل ۰)۱(-٩‏ 


پوست/ فصل ۱۱ * Lass‏ 
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C) زونا‎ 


A) مرغان‎ aul 


مرحله نهفته B)‏ 


شکل ۰۱۱-۹ ویروس واریسلا زوستر. شکل ۸: dal jo‏ مرغان (عفونت اولیه با ویروس واریسلا زوستر)» گانگلیون خلفی نخاع درگیرمی‌شود. BJS‏ ویروس واریسلا زوستر 
درگانگلیون خلفی نخاع به صورت نهفته باقی می‌ماند. شکل C‏ درزونا؛ ویروس VZV‏ در گانگلیون خلفی نخاع HGH ssa‏ می‌شود. 


ه استرس‌های فیزیکی و روحی 


we 
و رادیوتراپی‎ 

@ ضعف سیستم ایمنی مانند ابتلابه ایدن پیوند عضوومصرف داروهای سرکوبگرایمنی 
ه ترومای موضعی 

و سابقه خانوادگی زونا 


2 اپید میولوژی: زونا در افراد بالای ۵۰ سال شایعتر است. 

تظاهرات بالینی: زونا در ابتدا با درد. سوزش و خارش شدید پوست 
تظاهر می‌یابد. درد به قدری شدید است که گاهی MIL‏ شکم حاد يا درد 
دندان اشتباه می‌شود. سپس وزیکول‌های خارش‌دار و دردناک dy‏ صورت 
یکطرفه و در محل یک درماتوم ایجاد می‌گردند. 

توجه: تنه و بعدازآن صورت شایع‌ترین مناطق درگیرهستند «شکل ۱۱-۱۰). 

[ق] تشسخیص: abl‏ مرغان و زونا به کمک روش‌های زیر تشخیص داده 
هی Baga‏ 

Tzank اسمیر‎ -۱ 

۲- بررسی سرولوژیک فلورسانت مستقبیم آنتی‌بادی 

۳0۴۳و کشت ویروسی 


عوارض زو ۱38 


اقا نورالژی 6۲06/6 Post-‏ شایح‌ترین عارضه زونا می‌باشد (۱۰ تا 
7 ۸۲۰). به ادامه درد بعد از بهبودی ضایعات پوستی نورالژی Post—herpetic‏ 


مه * اطلاق می‌گردد. افزایش سن ریسک ایجاد و شدت نورالژی Post herpetic‏ را 


بالا می‌برد (شکل ۱۱-(۱). 


شکل ۰۱۱-۱۰ تظاهرتیپیک هرپس زوستر(زونا). اریتم محدود دریک درماتوم 
عصبی. درد وایجاد وزیکول. درد ممکن است قبل ازضایعات پوستی ایجاد 
شود و شبیه وضعیت‌های دردناک مثل حمله قلبی باشد. 


6 توجه: اگردرد بیشترازیک ماه (۳۰ روز بعد ازبهبودی ضایعات پوستی 
ادامه یابد. نورالژی Post-herpetic‏ ایجاد گردیده است. 

درمان: مسکن‌هاء گاباپنتین و ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای 

iw i]‏ رم ‘Ramsay hunt‏ عفونت گانگلیون ژنیکوله توسط ویروس 
واریسلا زوستربا درگیری عصب ۷ و ۸ موجب ایجاد سندرم می‌شود. در سندرم 
رامزی «cil‏ ضایعات پوستی درکانال خارجی گوش. پرده صماخ. قدامی زبان 
و کام سخت رخ می‌دهند. فلج عصب صورتی, کاهش شنوایی و حس چشایی. 
سرگیجه, درد گوش. خشکی چشم و دهان از تظاهرات این سندرم هستند. 

[ه] زونای چشمی: به درگیری شاخه افتالمیک عصب تری‌ژمینال در جریان 
زونا گفته می‌شود. در زونای چشمی. وزیکول‌هایی در نوک بینی, دورسال بینی 
و کانتوس داخلی چشم ایجاد می‌گردند. در این اختلال. ضایعات یکطرفه بوده و 
از خط وسط عبور نمی‌کنند. اگرزونای چشمی درمان نشود. 4۵۰ از بیماران دچار 
درگیری چشمی می‌شوند که ممکن است به کوری 9 اسکار منتهی شود. درمان 
سریع با آسیکلوویر و فامسیکلوویر خوراکی از درگیری قرنیه جلوگیری می‌کنند 
(شکل ۱(۱-۱۲). 


۷0 ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۱۱-۱۱ زونا در بیماران سالخورده ممکن است سیری طولانی‌ترو دشوارتر 
داشته باشد. راش‌های پوستی وسیع‌ترو التهابی‌ترهستند. 


و فلسج یک نیمه صورت مراجعه کرده است. در معاینه دهان وزیکول‌هایی در 
فضای Cowl‏ دهان قابل رویت است. عامل leo!‏ این بیماری کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Lyd‏ 


الف) اپشتاین بار ویروس ب) هرپس سیمپلکس 

ج) هرپس زوستر د) سیتومگالوویروس 
: سم مد مد 
درمان زنا آ565] 


افراد جوان و سالم: زونا در کودکان و افراد جوان سالم» معمولاً بدون 
عارضه بوده و Self limited‏ است. در این گروه از درمان‌های علامتی استفاده 
al‏ 

آقا درمان دارویی: استفاده از داروهای آسیکلوویر و فامسیکلوویر در موارد 
زير اندیکاسیون دارد: 

۱- بیماران بالاتراز.۵ سال 

۲- مبتلایان به نقص ایمنی 

۳- مبتلایان به زونای چشمی 
sag QD‏ نروع درمان در ۷۲ ساعت Jol‏ ایدهآل است و تا ۷ روزبعد از 
بروز بئورات پوستی نیز موثر می‌باشد. درمان سریع از شدت و مدت بیماری و 
همچنین نورالژی Post—herptic‏ می‌کاهد . 
راست شده است. ۴ روزبعد اریتم و ضایعات وزیکولاردر محل درد بیمار ایجاد 
شده است. plas‏ یک از درمان‌های زیر را توصیه می‌کنید؟ 

(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) گریزوفولوین ب) کلوگزاسیلین 
ج) کتوکونازول خوراکی د) والاسیکلویر خوراکی 


است. خانواده نگران مشکلات جنینی هستند. کدام خطرجنین را تهدید 


موّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱۱-۲ هرپس زوستر(زونا) چشمی 


می‌کند؟ (پرانترنی شهریو ر۴ ٩‏ _قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهرا ن]) 
الف) سندرم واریسلای جنینی ب) سقط 
ج) ابتلا جنین به abl‏ مرغان د) خطری برای جنین وجود ندارد. 


ضایعات Jol‏ به صورت وزیکول‌های یک طرفه درآن ناحیه گردیده اسست. 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو VV‏ -قطب | کشور ی آدانشگا هگیلان و مازندران]» 


Fixed drug eruption ب)‎ Herpes zoster الف)‎ 
Impetigo (0 Pemphigus Vulgaris ج)‎ 
wenn eee nneneee eens een eeen--ee- 


خط وسط عبور نکرده است و همزمان نیزدچار وزیکول‌های اندکی روی نوک و کناره 
بینی همان طرف شده. مراجعه نموده است. این slo‏ باید از نظر کدام عارضه 


همراه پررسی گردد؟ د«پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]» 
(Lill‏ عوارض چشمی ب) عوارض حفره بینی 
ج) عوارض گوش د) عوارض مغز 
eee‏ 


Post -herpetic neuralgia‏ گفته می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]) 
الف) ۲۰ روز ب) ۲۰ روز ج) ۲ ماه د) ۲ ماه 
3 مه جات اجه مت له یه تعاس مرآ 


سرو پیشانی مراجعه نموده است. ضایعات اندازه‌های متعدد داشته از خط 
وسط عبور نکرده‌اند. دو de‏ وزیکول کوچک در کناره راست بینی دیده می‌شود. 


و 


سبت 


/ فصل ۱ * بیماری‌های ویروسی پوست 


AP 


پوست/ فصل ۱۱ * بیماری‌های ویروسی پوست 


1 | 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


بثورات از روز قبل ایجاد شده‌اند ولی بیمار از هفته قبل سوزش و درد شدید را در 
همان ناحیه داشته است. اقدام مناسب برای این بیمار عبارت است از: 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) بستری کردن بیمار جهت تجویز وریدی دارو 
ب) بستری کردن بیمار جهت تجویزوریدی دارو و مشاوره مغزو اعصاب 
ج) تجویز خوراکی دارو و درخواست مشاوره چشم 
د) تجویز خوراکی دارو و توصیه به مراجعه مجدد یک هفته بعد 
E‏ 


درگیری شکایت دارد. تجوی زکدام یک از درمان‌های زیر را پیشنهاد نمی‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ _قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) آسیکلوویر وریدی 
ج) ضدافسردگی سه حلقه‌ای 


ب) کاسپایسین موضعی 
د) ضد درد خوراکی 


۳ ۳ 


اه اتیولوژی: عامل هرپس با تبخال لب» ویروس هرپس سیمپلکس نوع۱ 
است (۳15۷1). 

[a]‏ عفونت اولیه: ژنژیو استوماتیت و فارنژیت شایع‌ترین تظاهرات اولیه عفونت 
ads!‏ 35۷[نوع یک است. تب‌خال شایع‌ترین تظاهر led‏ شدن مجدد هرپس 
سیمپلکس می‌باشد. دراکثر موارد عفونت اولیه ناشی از SV‏ بی‌علامت است ولی 
در صورت ایجاد علائم ممکن است علائم بسیار شدید باشد. انتقال ویروس ممکن 
است از طریق تماس مستقیم باشد که به ویژه در افراد بی‌علامت مهم است. دفع 
بدون علامت ویروس شایع بوده و یکی از روش‌های انتقال می‌باشد. 

SLO‏ ویروس 115۷1 از طریق پوست با مخاط وارد اپیدرم» درم و 
سیستم عصبی حسی 9 آتونوم می‌شود. 

[نژیواستوماتیت: عفونت دهانی ناشی از HSVI‏ به صورت 

ژنژیواستوماتیت تظاهرمی‌یابد. بعد ازیک دوره کمون ۶ تا ۸ روزه. تب. 
فارنژیت . ضایعات وزیکولار دردناک در یک Aina;‏ اریتماتو ایجاد می‌شود. ضایعات 
دردهان. زبان. کام نرم؛ لثه‌ها و لب به وجود می‌آیند. علائم سیستمیک 
عبارتند از: تب Malaise‏ درد عضلانی. بی‌قراری و لنفادنوپاتی گردنی. 
angi‏ ضایعات وزیکولار ممکن است به قدری دردناک باشند که موجب 
اختلال در خوردن و نوشیدن شود (شکل ۱۱-۱۳). 

[قا عفونت راجعه: بعد از عفونت «Ag!‏ وروس 115۷1 در گانگلیون 
نورون‌ها به صورت نهفته باقی می‌ماند. اسسترس و ضعف ایمنی از عوامل اصلی 
تحریک کننده عفونت راجعه هستند (جدول ۲-(۱). 

ه تظاهرات بالینی: ابتدا علائم پرودرومال شامل درد. پاراستزی و 
خارش ایجاد می‌شود و در طی ۶ تا ۵۲ ساعت وزیکول‌ها ایجاد می‌گردند. در 
عفونت‌های راجعه به جز لنفادنوپاتی ناحیه‌ای. علائم سیستمیک دیگری وجود 
ندارند. درعرض ۲۴ ساعت درد کاهش A cdl‏ و درطی چند روز ضایعات دلمه 


می‌بندند. 
28 نکته: عودها در اطراف ضایعه اولیه و Vg ane‏ در لب و دور دهان رخ 
می‌دهند. 

تقا عقربک هرپسی «Herpetic Whitlow)‏ به ایجاد وزیکول‌های 
هرپسی برروی نوک انگشتان. عقریک هرپسی گفته می‌شود. این عارضه 


و استرس روحی @ پریود درخانم‌ها 
ضعف ایمنی هتروما (کشیدن دندان) 
We‏ ۵ نور خورشید 


بیشتر در دندانپزشکان و پرسنل بهداشتی شایع است. مبتلایان به عقربک 
هرپسی بیمارانی هستند که انگشست خود را ور دهان بیمارمبتلا ay‏ 
ژنژیواستوماتیت هرپسی یا هرپس ژنیتال می‌کنند. عقربک هرپسی در طی ۲ تا 
۳ هفته خوب می‌شود ولی امکان عود آن وجود دارد. 
181 گزما هرپتیکوم: این بیماری که بثورات کاپوزی شبیه به واریسلا نیز 
نامیده می‌شود در اثررخ دادن همزمان دو بیماری شایع درماتیت آتوپیک و 
عفونت 115۷ ایجاد می‌گردد (شکل ۱۱-۱۴). 
تظاهرات بالینی: دریک بیمار با زمینه درماتیت آتوپیک به صورت 
ناگهانی ضایعات وزیکولار دردناک منتشر به همراه تب . Malaise‏ و لنفادنوپاتی 
رخ می‌دهد. ضایعات ازیک ناحیه آغاز شده و سریعاً منتشر می‌شوند. اگزما 
هرپتیکوم می‌تواند موجب عوارض خطرناک و کشنده‌ای بشود. 
۵ درمان: تجویز سریع آسیکلوویر 1۷ در درمان به کار برده می‌شود. 
[ق] هرپس گلادیاتوروم: این بیماری بیشتر در کشتی‌گیران دیده می‌شود 
و توسط تماس مستقیم پوستی انتقال می‌یابد. گردن و بازو شایع‌ترین مناطق 

آا اریتسم مولتی‌فرم: یکی ازعلل مهم اریتم مولتی فرم عفونت اولیه با 
راجعه با ویروس هرپس سیمپلکس می‌باشد. 

[قا تشخیص: روش‌های تشخیصی عبارتند از: 

در اسمیر 17201 سلول‌های ژانت چند هسته‌ای مشاهده می‌شود . موارد 
مثبت این تست اهمیت دارد ولی موارد منفی» عفونت هرپس را Rule out‏ 
نمی‌کند (شکل ۱۱-۱۶). 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: کشت ویروسی تب اروش تشخیص 
عفونت هرپس سیمپلکس می‌باشد. 

sles Hl‏ زنژیواستوماتیت و فارنژیت هریسی اگرچه Self limited‏ هستند 
ولی در موارد شدید می‌توانند موجب دهیدراتاسیون شوند. تجویز آسیکلوویر در 
VY‏ ساعت اول موجب کاهش مدت دفع ویروس, کاهش سریع علائم و تب 


قطعی 


شکل ۰۱۱-۱۴ اگزما هرپتی‌کوم درآذررخ‌دادن همزمان دوبیماری شایع درماتیت 

آتوپیک و عفونت هرپس سیمپلکس ایجاد می‌شود. ویروس در مناطقی که SUS‏ 

دچاردرماتیت آتوپیک گردیده‌اند. موجب آلودگی می‌شود. این عفونت می‌تواند 
سریعاً ودر مناطق وسیع انتشاریابد. 


می‌شود . درمان باید ۷ تا ۱۰ روز ادامه یابد. اگر بیمار بعد از ۷۲ ساعت مراجعه 
نماید ولی کماکان تب يا ضایعات جدید داشته باشد نیزتجوی زآسیکلوویر 
آفتیکاسیفن داش 
درمان موارد عود: برای درمان موارد عود. باید درمان بلافاصله بعد از 

آغاز تظاهرات پرودرومال شروع شود. ازآسیکلوویر فامسیکلوویر و والاسیکلوویر 
برای این موارد استفاده می‌شود. 

8 نکته: درمان یک روزه با فامسسیکلوویرو والاسسیکلوویر بر آسیکلوویر 
ارجحیت دارند. 

dai‏ داروهای ضدویروسی موضعی مثل پماد آسیکلوویرو پن سیکلوویر 
أثر اندکی برروی هرپس لب دارند. 

لثه‌ها شده است. در معاینه. وزیکول‌هایی در ناحیه زبان و حنجره با غشای 
کاذب زردرنگی خودنمایسی می‌کنند. غدد لنفاوی ناحبه. متسورم و دردناک 


هستند. کدام تشخیص محتمل است؟ (دستیاری -بهمن (A+‏ 
(All‏ کاندیدیازیس ب) ژنژیواستوماتیت هرپسی 
ج) اریتم مولتی‌فرم د) پمفیگوس ولگاریس 


است. در معاینه یک پلاک متشکل از پاپول و وزیکول‌های مجتمع (گروهی) دیده 
می‌شود. بیمار ذکر می‌کند که این ضابعات هر چند گاهی ظاهر شده و طی دو 


هفته بهبود می‌يابند. کدام تشخیص محتمل‌تر است؟ (پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 
الف) سارکوئیدوز ب) لوپوس 
ج) هرپس سیمپلکس د) بیماری قارچی 


واندام‌ها و خشکی منتشرپوست. از روز گذشته دچار تب و وزیکول‌های نافدار 
Las‏ کراسته Gros‏ در ناحبه صورت شده است. در اسمیر تهیه شده از قاعده 
ضایعات وزیکولر کدام مورد زیر مشاهده خواهد شد؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ب) سلول ژانت چند هسته‌ای 
د) اجسام دونوان اسیدوفیل 


الف) کورینه باکتریوم‌ها 
ج) پسودوهیفا و اسپورها 


ضایعات وزیکولار منتشرو درد ناک به همراه بی‌حالی و تب و لنفادنوپاتی 
می‌شود. کدام یک از موارد زیر را برای درمان انتخاب می‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) آسیکلوویر ب) سفالوتین 
د) ایزوترتینوئین 


انگشت با نمای شبیه کندوی زنبور عسل همراه با درد و سوزش از سه روز قبل 
مراجعه نموده است. بیمار در گذشته چندین بار سابقه ضایعه مشابه در همین 
محل را داشته است که بدون اسکار بهبود یافته است. محتمل‌ترین تشخیص 
plas‏ است؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه (Lobes‏ 
الف) Insect Bite‏ ب) Herpetic whitlow‏ 
ج) Cellulitis (> Bullous impetigo‏ 


عود تبخال لب. دچار ضایعات وزیکولرمنتشسر دردناک همراه Sl‏ بی حالی و 
لنفادنویاتی شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 

Erythema multirom major ب)‎ Herpetic whitlow الف)‎ 


Kaposi varicelliform eruption (> Pemphigus foliaceous ج)‎ 


در ناحیه سرو گردن به صورت وزیکول و پوستول‌های متعدد و ناف‌دار همراه با 
کراست‌های هموراژیک یکسان به قطر ۲ تا ۳ میلی‌متر به اورژانس بیمارستان 
آورده‌اند. ضایعات از حدود سه روز پیش شروع شده‌اند. بیمار سابقه یک 
Sylow‏ پوستی در گذشته دارد. در اسمیربه عمل آمده از ضایعه با رنگآمیزی 
گیمساو Coal‏ سلول‌های غول پیکر چند هسته‌ای مشاهده می‌شود. 
شایح‌ترین بیماری زمینه‌ای مسئول این بیماری plas‏ است؟ 


(دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
(il‏ درماتیت آتوپیک ب) پسوریازیس 
ج) پمفیگوس ولگاریس د) لنفوم سلول آ پوستی 
nnn nnn nnnnnnes‏ سم اه سم ماه سم 
هریس ژنیتال 


آق اتیولوژی: عامل آن هرپس سیمپلکس نوع ۲ (HSV2)‏ است؟؛ اگرچه 
موارد ناشی از 1 ۳15۷ نیز رو به افزايش می‌باشد. 

ها عفونت اولیه: اگر عفونت در بیماری رخ دهد که آنتی‌بادی برعلیه 
18۷721 نداشته باشد به آن عفونت Adel‏ اطلاق می‌گردد. عفونت 
اولیه ممکن است بی‌علامت | ساب‌کلینیکال باشد و يا موجب زخم‌های دردناک 


پوست/ فصل WV‏ * بیماری‌های ویروسی ی 


است 


پوست/ فصل ۱ * بیماری‌های ویروسی پوست 


xs 


o9,° @Tabadol_Jozveh‏ تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


شکل ۰۱۱-۱۶ در Tzank youl‏ در عفونت هرپس سیمپلکس. کراتینوسیت‌های 
ژانت چند هسته‌ای مشاهده می‌گردد. 


ژنیتال. تب سردرد. سوزش ادرار و لنفادنوپاتی اینگونیال دردناک شود. 

dag‏ عفونت اولیه با ویرمی همراه است؛ همچنین ویروس را می‌توان در 
سرویکس و اورتر زنان BES‏ کرد (شکل ۱۱-۱۵). 

آق] عفونت غیراولیه: عفونت در بیماری اطلاق می‌شود که آنتی‌بادی 
برعلیه LHSV2‏ 1151 داشته باشد. چون در این افراد. آنتی‌بادی وجود 
دارد. علائم بالینی خفیف‌تر و ضایعات کمتر هستند. 

[ق عفونت راجعه: به فعال شدن مجدد عفونت هرپس سیمپلکس اطلاق 
می‌شود. شدت و مدت آن از عفونت اولیه و غیراولیه کمتراست. همچنین 
بهبودی ضایعات و دفع ویروس cul Fog‏ عفونت‌های راجعه هرپس 
تناسلی شایع هستند. تعداد عودها به عوامل زیر بستگی دارند: 

1- سطح ایمنی بیمار(در بیماران با سطح ایمنی پایین» عود شایع‌تر 
می‌باشد) 


Fe‏ باریا بیشترعود درسال 
ه عود همراه با عوارض شدید مثل اریتم مولتی‌فرم و اگزما هرپتیکوم 
عود با ضایعات دردناک متعدد یا وسیع بدون علائم پرودرومال 


MHF‏ درمان ضدویروسی در هرپس زنیتال 
8 عفونت اولیه راپیزود (Sa!‏ 
آسیکلوویرع:۲۰۰۳ خوراکی ۵ باردر روزیا ۳۰۰۳۵ خوراکی ۳ بار در روز به مدت ۱۰ روز 
و فامسیکلوویرع:۲۵۰۳ خوراکی: ۳ بار در روز به مدت ۲ روز 
۰ والاسیکلوویر یک گرم Ve Shy‏ باردرروزبه مدت ۱۰ روز 
HI‏ عفونت راجعه 
ه آسیکلوویر ۲۰۴۰۰۱:8۵ بار در روز 
و فامسیکلوویر ۲۰۲۵۰۳8 باردرروز 
ه والاسیکلوویر یک گرم یا ۵۰۰۳8 یک بار درروز 


۳۲- نوع ویروس 

۳- شدت و مدت حمله اولید 
8 نکته: عود در هرپس سیمپلکس نوع ۲ از نوع ۱ شایح‌ترمی باشد. 

[ق] تشخیص: روش تشخیصی به نوع تظاهر بالینی بستگی دارد: 

1 در ضایعات فعال» PCR‏ 9 کشت ویروسی روش‌های انتخابی هستنل . 

۲- در splay‏ غیرفعال» آزمایشات سرولوژیک ارجحیت دارند. 

۳ حساس‌ترین روش 0 است؛ اگرچه به علت گران بودن. استفاده 
ازآن محدود است. 

۴- در اسمیز Tzank‏ سلول Giant‏ چند هسته‌ای دیده می‌شود. حساسیت 
و ویژگی این روش پایین است و تنها موارد مثبت dy‏ تشخیص کمک می‌کنند. 

«] درمان: از اسیکلوویر والاسیکلوویر و فامسیکلوویر استفاده می‌شود. 
والاسیکلوویر و فامسیکلوویر» Bioavilability‏ بیشتری نسبت به آسیکلوویر 

توجه: داروهای ضدویروسی موضعی در درمان هرپس تناسلی موثر 
نبوده و به کار برده نمی‌شوند. 

درمان عفونت اولیه: حتماًباید با داروهای ضدویروسی درمان شوند 
چرا که باعث کوتاه شدن مدت و شدت بیماری می‌شوند (به ویژه اگر درمان در 
۲ ساعت اول آغاز شود). همچنین درمان شانس ایجاد عوارضی مثل مننژیت 
فوق‌الذکر, اثربخشی یکسانی دارند ولی چون والاسیکلوویر ۲ بار در روز مصرف 
می‌شود برای بیمار راحت‌تر است. 

درم ان عفونت‌های راجعه: با گذشت زمان تعداد عودها کاهش 
می‌یابند. درمان عود به عوامل زیر بستگی دارد: تعداد عودها (بیشتر از ۶ بار در 
سال)» شدت pide‏ و احتمال انتقال dy‏ شریک جنسی. هر ۳ داروی آسیکلوویر: 
فامسیکوویر و والاسیکلوویر در درمان موثر هستند ولی چون والاسیکلوویر یک 
بار در روز مصرف می‌شود. بیماران آنرا انتخاب می‌کنند (جدول ۱۱-۳). 

توچه: درمان با والاسیکلوویر شانس انتقال به پارتنر جنسی را کم می‌کند. 

توچه: در کسانی که تعداد عودها کمتراز ۶ sb‏ در سال است و علائم بالینی 
شدت کمتری دارند. فقط حملات هرپس نیتال درمان می‌گردند. 


بیمار ارف 


il]‏ تعریف: بیماری ارف یک بیماری حیوانی (Zoonosis)‏ است که انسان 
به صورت تصادفی در مواجهه با حیواناتی مثل گوسفند و بز مبتلا می‌شود. 

[] اتبولوژی: عامل آن یک پاکس ویروس به نام Parapoxvirus‏ است. 

تظا هرات بالینی: در محل تماس با حیوان آلوده ابتدا پاپول ایجاد 
می‌شود SY)‏ يا چند عدد) سپس به ترتیب ضایعات تارگتوئید. ندول. ضایعات 
پاپیلوماتوز با نقاط سیاه و کراست ایجاد می‌شود. لنفادنویاتی» تب Malaise‏ 9 


لنفانژیت از علائم سیستمیک این بیماری هستند. ممکن است ۱۰ تا ۱۴ روز بعد 
اریتم مولتی‌فرم رخ دهد. 


ه] درمان: درمان حمایتی بوده و ضایعات بدون ایجاد اسکار خوب 


گوسفندی حدود ۱۰ روز بعد در ناحیه انگشت دست راست دچار پاپولی شده که 

سیس حالت ندولر تارکتوئید پیدا کرده Col‏ کدام گزینه صحیح نیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 

الف) ممکن است اریتم مولتی‌فرم به دنبال ضایعات ایجاد شود 

ب) از انسان به انسان منتقل می‌شود 

ج) اغلب بدون اسکار بهبود می‌یابد 

د) درمان این بیماری حمایتی است 


۰. —.. 


ll‏ اتیولوژی: Sy‏ عفونت ویروسی بسیار مسری است که توسط یک 
انتروویروس به نام کوکساکی ۸16 ایجاد می‌شود. 

fl]‏ تظاهرات بالینی: ضایعات وزیکولر در کف دست و پا با هاله قرمزرنگ 
در اطراف آن کاراکتریستیک این بیماری می‌باشد . دراین بیماران استئوماتیت 
اروزیو (ضایعات دهانی مشابه (CT‏ نیز وجود دارد (شکل ۱۱-۱۷). 
69 توجه: ممکن است قبل از ظهور ضایعات پوستی علائم پرودرومال به 
صورت تب و Malaisa‏ وجود داشته باشند. 
(6توجه: شایع‌ترین محل ایجاد وزیکول‌هاء کف دست و پا می‌باشد. سایر 
مناطق درگیر عبارتند از: سطوح خلفی دست و پاء باتک و بدن 

PCR تشخیص: کشت ویروس یا‎ [i] 

] درمان: چون Self limited «gL ow‏ بوده و پروگنوز آن بسیار خوب 


eee ee ew ee eee meme eee eee eee 


است. درمان حمایتی کافی است. 
مراجعه کرده اسست. در معاینه. ضایعات مخاطی به شکل اروزیون‌های دردناک 
۴-۵ میلی‌متری به طور نامنظم در تمام قسمت‌های حفره دهان مشاهده 
می‌شود. ضایعات پوستی شامل وزیکول‌های بیضی و چهارگوش سفید رنگ با 
هاله قرمز در اطراف آنها در کف دست. سطح پشتی انگشتان دست و کف Bb‏ 
دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ ردستیاری -اسفند (A4‏ 
الف) اریتم مولتی‌فرم ب) 165256 Hand Foot Mouth‏ 
ج) پمفیگوس ولگاریس د) od‏ پلان 


ee eee -‏ سم ما 
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موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


شکل ۱۱-۱۷. وزیکول‌های کدرهمراه با هاله قرمزرنگ کاراکتریس تیک بیماری 
cuss‏ پا -دهان هستند. 


به of por‏ استوماتیت اروزیو به درمانگاه آورده شده است . آزمایشات روتین نرمال 
است و سابقه نقص ایمنی در وی وجود ندارد. درآزمایش PCR‏ کوکساکی ۸16 
مثبت می‌باشد. plas‏ یک از درمان‌های زیر توصیه می‌گردد؟ 


«دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
الف) آنتی ویرال وریدی ب) استروئید خوراکی 
ج) تاکرولیموس موضعی د) درمان حمایتی 


1 _ Gianotti- Crosti سندرم‎ 


اپید میولوژی: نام دیگرآن آکرودرماتیت پاپولر کودکان است که بیشتر 
در بهارو ابتدای تابستان رخ می‌دهد. در کودکان ۶ ماهه تا ۱۴ ساله (با میانگین 


۲ سال) رخ می‌دهد. 

fa‏ اتیولوژی: عراملی که در ایجاد این سندرم نقش دارند. عبارتند از 

)- هیاتیت ظ 

EBV ویروس‎ -۳ 

۳- بعد ازواکسیناسیون با واکسن‌های MMR‏ هپاتیت .۲۳1و 
پولیومیلیت 


۴- استرپتوکوک ‏ همولیتیک گروه A‏ 

ها تظاهرات بالینی: ایجاد ناگهانی پاپول‌های یک شکل و قرینه به رنگ 
پوست در صورت. باتک و سطوح اکستانسور اندام‌هاء تظاهر اصلی این بیماران 
است «شکل ۰)۱۱-۱۸. 

آق] درمان: > yg‏ بیماری Self limited‏ بوده و درعرض ۲-۴ هفته خوب 
س‌شود: خرمان مایت کقاوت:می‌کند. 


پوست/ فصل ۱۱ * بیماری‌های ویروسی 193 


ست 
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Guideline & Book review 


شکل ۰۱۱-۱۸ سندرم Gianotti-Crosti‏ دریک پسر۶ ساله با پاپول‌های متعدد 


درصورت و گونه 


[ق] اپید میولوژی: موجب بیماری پنجم پا اریتم عفونی می‌شود. اوج شیوع 
آن در زمستان و بهار است. و بیشتر در ۴ تا ۱۰ سالگی مشاهده می‌شود. 

[ه] تظاهرات بالینی: ترتیب ایجاد علائم بالینی به قرار زیر است: 

- ابتدا علائم پرودرومال شامل تب Low-grade‏ میالژی و سردرد رخ 
می‌د هد . 

۲- درطی یک هفته بثورات ماکولوپاپولرروی گونه ایجاد می‌ شود «نمای 
صورت سیلی خورده). 

۳- در طی چند روز ضایعات ماکولوپاپولر در انتهاها رخ می‌دهند. 

ll‏ عوارض: مهمترین عارضه عفونت با پاروویروس BID‏ آنمی آپلاستیک 
است. همچنین این عفونت در دوران جنینی می‌تواند موجب آنمی. هیدروپس 
فتالیس و مرگ جنین شود. 

توجه: سندرم دس‌تکش و جوراب پاپولر و پورپوریک نیز در اثرعفونت با 
پاروویروس 819 ایجاد می‌شود. 

[ق] درمان: در صورت ایجاد آنمی آپلاستیک شدید باید گلبول قرمز تجویز 
شود. اگردرسه ماهه اول و دوم حاملگی این عفونت رخ دهد حتماً بای 
سونوگرافی سریال جنینی انجام شود. از داروهای Ce NSAID‏ تسکین آرتریت 


استفاده می‌شود. 
اگزانتوم سوبیتوم رروزئولا اینفانتوم) . jet‏ 
آه] اتیولوژی: عامل بیماری روزئولا اینفاتوم HHV-6‏ 9 سپس ۳1۳۲۷-7 
می‌باشد . 
آه] اپید میولوژی: درفصل بهارشایع‌تراست 9 پیک بروزآن در ۶ تا ۱۲ 
ماهگی است؛ اگرچه در کودکان ۶ ماه تا ۲ سال دیده می‌شود. 


عفونت با پاروویروس B19‏ 


Sich‏ بالینی 
شدید است که در ۱۰/ موارد منجر dy‏ تشنج می‌شود. 

۲- با ظهور بورات پوسستی که به شکل ماکولوپاپولر در تنه. گردن. صورت 
و اندام‌ها می‌باشد» تب کاهش می‌یابد. 

۳- یک انناتوم پاپولر در کام نرم به نام Nagayama Spot‏ 

۴- زخم جانکشن یوولا- پالاتوگلوسال. کاراکتریستیک روزئولا اینفانتوم 


می‌باشد . 
ریوب | 


Hl‏ اتیولوژی: عامل SS yw‏ یک ویروس IIRNA‏ 51 خانواده پارامیکسوویروس‌ها 
می‌باشد. 
مرحله. نقاط Koplik‏ در مخاط دهانی رخ می‌دهند. سپس راش‌های پوستی 
به شکل پاپول‌ها و ماکول‌های قرمز رنگ با الگوی سفالوکودال از پیشانی» LS‏ 
رویش سرو گوش‌ها آغاز شده و به سمت پایین می‌روند. 

| تشسخیص: از PCR‏ برای تشخیص ویروس و همچنین تست‌های 
سرولوژیک LIgG)‏ استفاده می‌ شود . 

[2] درمان: درمان خاصی لازم ندارد. فقط Lb‏ به این بیماران ویتامین A‏ 


سرخک 


تجویز نمود. 
مرخجه ne‏ 


اه اتیولوژی: عامل آن ae‏ ویروس دار از خانواده توگاویریده 
(پارامیکسوویروس‌ها) می‌باشد . 

آعا علانم بالینی: ابتدا علائم پرودرومال ایجاد شده سپس راش‌های 
ماکولوپاپولر قرمزرنگ از سرو صورت آغاز شده و با الگوی سفالوکودال. منتشر 
می‌شود. دو یافته کاراکتریستیک در سرخجه عبارتند از: 

(- لنفادنوپاتی‌های دردناک در ناحیه اکسی‌پیتال» گردنی و خلف گوش 

¥- ماکول‌های پتشیال اریتماتو در کام نرم به نام Forchheimer's Spot‏ 

[i]‏ تشخیص: با تست‌های سرولوژیک سنجش 1 glgG‏ همچنین 
تکنیک PCR‏ تشخیص داده می‌شود. افزایش ۴ برابری 180 برعلیه سرخجه 
به تشخیص کمک می‌کند. 

ll‏ سرخجه مادرزادی: اگر ماد غیرواکسینه در ۱۶ هفته اول حاملگی دچار 
سرخجه شود امکان ایجاد سرخجه مادرزادی وجود دارد. کاتاراکت» کاهش 
شنوایی PDA. VSD‏ و درگیری cl alls CNS‏ سرخجه مادرزادی هستند. 
agi‏ در زنان حامله که با مبتلایان به سرخجه تماس داشته‌اند. باید 
تست سرولوژیک انجام شده و در صورت لزوم 10 عضلانی تزریق شود. 

69 توجه: درایران ۸۸۰ خانم‌ها دارای آنتی‌بادی محافظتی در برابر سرخجه 
[2] وا کسیناسیون برعلیه سرخجه و سرخک: دو دوز زیر انجام می‌شود: 
(BI‏ دوز اول: ۱۲ تا ۱۵ ماهگی 
ب) دوزدوم: ۴ تاه سالگی 
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\- عامل زگیل» پاپیلوما ویروس (HPV)‏ است. انواع ۱۳9۶ از نظر 
ایجاد بدخیمی dia High risk‏ . 
ely il -¥‏ ۶ و۱۱ ویروس 11۳۷موجب زگیل خوش خیم تناسلی 


ie salad 
زگیل‌های تناسلی از طریق جنسی منتقل می‌شوند. به طوری که‎ -¥ 
شایع‌ترین ۹71 در آمریکا هستند.‎ 

۴- دو ویژگی کاراکتربستیک زگیل کف پایی عبارتند از: 

(WI‏ هنگام ol)‏ رفتن با فشار دادن دردناک هستند. 

ب) نقاط سیاهی بر روی سطح آنها وجود دارد. 

clo LS} -۵‏ پوستی در کودکان و نوجوانان شایع‌تر است. 

Slo -۶‏ ون توصیه می‌شود. تمام دختران بین ٩‏ تا ۲۶ سال و 
پسرهای بین ۱۲ تا ۲۱ سال برعلیه 11۳۷ واکسینه شوند. 

۷- مولوسکوم کنتاژیوزوم با پاپول‌های سفت نافدار مرواریدی 
مشخص می‌شود. عامل آن Poxviruse‏ است. کف دست و پا درگیر 
نمی‌شود. در مبتلایان به درماتیت آتوپیک شایع‌تر است . درمبتلایان به 
عفونت HIV‏ ضایعات بزرگتر, وسیح‌ترو بدشکل هستند . اکثرا Self limited‏ 
۸- در هر مرحله‌ای از آبله مرغان ممکن است همه اشکال ضایعات 
abl‏ مرغان از جمله وزیکول. پوسچول و کراست به صورت همزمان وجود 
داشته باشند. 

۹- عفونت ثانویه باکتریال و اسکار ناشی ol jl‏ شایع‌ترین عارضه 
جانبی آبله مرغان است. 

۰- در صورتی که مادر حامله ۵ روز قبل از زایمان تا ۲ روز بعد از زایمان 
به abl‏ مرغان مبتلا شود. ممکن است نوزاد دچار Ab‏ مرغان شود. 

9- فعال شدن مجدد ویروس واریسلا زوستر درگانگلیون خلفی نخاع 
موجب بیماری زونا می‌شود. زونا در افراد بالای ۵۰ سال شایع‌تر است . 
bg}‏ درابتدا با درد» سوزش و خارش شدید پوست تظاهر می‌یابد. سپس 
وزیکول‌های خارش‌دار و دردناک به صورت یک طرفه و در محل یک درماتوم 
ایجاد می‌گردد. تنه و سپس صورت شایع‌ترین مناطق درگیر هستند. 

۲- نورالژی Post-herpetic‏ شایع‌ترین عارضه big;‏ می‌باشد. اگر 
درد زونا بیشتراز یک ماه بعد از بهبودی ضایعات ادامه یابد به آن نورالژی 
660-/۲0۵ اطلاق می‌گردد. مسکن‌هاء گاباپنتین و ضدافسردگی‌های 
سه حلقه‌ای برای درمان آن به کار برده می‌شوند. 

۳- سندرم رمزی هانت با ضایعات پوستی در کانال خارجی گوش: 
پرده صماخ» 7 قدامی زبان و کام سخت مشخص می‌گردد. cde‏ آن 
عفونت گانگلیون ژنیکوله توسط ویروس واریسلازوستر با درگیری عصب ۷و 
۸ می‌باشد. 

۴- به درگیری شاخه افتالمیک عصب تری‌ژمینال. زونای چشمی 
گفته می‌شود. دراین موارد» وزیکول‌هایی در نوک بینی» دورسال بینی و 
کانتوس داخلی چشم ایجاد می‌شود. در این اختلال» ضایعات یکطرفه 
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بوده و از خط وسط عبور نمی‌کنند. درمان سریع با آسیکلوویرو فامسیکلوویر 
خوراکی از درگیری قرنیه جلوگیری می‌کند. 

۵- اندیکاسیون‌های تجویز داروهای آسیکلوویر و فامسیکلوویر در 
زونا عبارتند از: 

الف) بیماران بالاتراز۵۰ «le‏ ب) نقص ایمنی» ج) زونای چشمی 

۶- ژنژیواستوماتیت و فارنژیت شایع‌ترین تظاهرات عفونت اولیه با 
۷ نوع آاست. دردهان ضایعات وزیکولر دردناک در یک dines‏ اریتماتو 
ایجاد می‌شوند. 

۷- به ایجاد وزیکول‌های هرپسی برروی نوک انگشتان. عقربک 
هرپسی گفته می‌شود. این عارضه بیشتردر دندانپزشکان و پرسنل 
بهداشتی رخ می‌دهد. 

۸- هرگاه دریک بیمار به طور همزمان درماتیت آتوپیک و ضایعات 
وزیکولار دردناک ایجاد شود. به آن اگزما هرپتیکوم اطلاق می‌گردد. اگزما 
هرپتیکوم می‌تواند موجب عوارض خطرناک و کشنده‌ای بشود. تجویز 
سریح آسیکلوویر وریدی در درمان به کار می‌رود )144 امتحانی). 

ole -۹‏ هرپس نیتال EgiHSV‏ ۲ است. زخم دردناک ژنیتال به 
همراه لنفادنوپاتی اینگوینال دردناک تظاهر بالینی هرپس ژنیتال است . 

۰- اندیکاسیون‌های درمان درازمدت با داروهای ضدویروسی در 
عفونت با هرپس سیمپلکس عبارتند از: 


الف) ۶ بار یا بیشتر عود در سال 
ب) عسود همراه با عوارض شدید مثشل اریتم مولتی‌فرم و اگزمای 
هرپتیکوم 


ج) عود با ضایعات دردناک یا وسیع بدون علائم پرودرومال 

۱- بیماری ارف یک بیماری 70000515 است که متعاقب تماس 
با حیواناتی مثل گوسفند و بزایجاد می شود (به ویژه بعد ازپاک کردن 
گوشت و قصابی). ابتدا یک پاپول ایجاد می شود و سپس به ترتیب 
ضایعات تارگتوئید. ندول . ضایعات پاپیلوماتوز با نقاط سیاه و کراست 
ایجاد می‌شود. عامل آن پاراپاکس ویروس است. درمان حمایتی می‌باشد. 

۳۲- بیماری دست, -پا- دهان توسط انتروویروسی به نام کوکساکی 
6 ایجاد می‌شود. ضایعات وزیکولر در کف دست به همراه ضایعات 
دهانی مشابه آفت مهمترین تظاهر آن هستند. درمان آن حمایتی و 
پروگنو زآن عالی است. 


i‏ یادداشت 


ی 
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> درصد سوالات فصل ۱۲ در ۱۹ سال اخیر: ZY‏ 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 


(- سیفیلیس مرحله دوم (ثانویه), ۲- آزمایشات سرولوژیک 


وتو "۳ 


[ق] تعریف: سیفیلیس یک بیماری عفونی سیستمیک مزمن و منتقله از راه 
جنسی است که عامل آن اسپیروکتی به نام تروپونما پالیدوم است. تنها میزبان 
تروپونما پالیدوم» انسان است . 

i‏ انتقال: راه‌های انتقال از طریق تماس با ضایعه در Abe yo‏ اول با 
دوم بیماری» جفت. کانال زایمانی» انتقال خون و يا نیدلینگ شدن است. 
سیفیلیس و سایر WSTD‏ باعث افزایش ریسک ابتلاء به ایدز می‌شوند؛ همچنین 
تظاهرات بیماری سیفیلیس در مبتلایان به ایدز تغیبر می‌کند. در مبتلایان به 
ایدز علائم نورولوژیک سیفیلیس و ضایعات زخمی مرحله دوم شایع‌تر هستند. 


سس — — 
3 : 


سیغیلیس اولیه 


¥ تظاهرات بالینی: بعد از یک دوره کمون ۱۰ تا ۹۰ روزه (متوسط‎ fe] 
هفته) ضایعه اولیه يا شانکر(ابتدا یکطرفه و بعد دو طرفه) تظاهر می‌یابد.‎ 
شانکردر محل تماس اولیه ایجاد می‌شود و معمولا منفرد است. در ابتدا پاپولی‎ 
ظاهر شده و سپس به دلیل نکروز ایسکمیک» شانکر ایجاد می‌شود. شانکر‎ 
دارای لبه برجسته و صاف. قاعده تمیزو حدود مشخص با قوام سفت. بدون‎ 
۱ درد و تندرنس و با مقدارکمی ترشح سروزی است . لنفادنوپاتی رژیونال طی‎ 
هفته ایجاد می‌شود. ابتدا یک‌طرفه و بعد دوطرفه با قوام سفت و بدون‎ YL 
درد است. شانکر بدون درمان طی ۲-۶ هفته با ایجاد اسکار خوب می‌شود.‎ 
ضایعات واژینال و آنال ممکن است بدون درد باشند و به همین علت تشخیص‎ 


شکل ۰۱۲-۱ سیفیلیس اولیه . شانکرسیفیلیسی. معمولاً زخمی بدون درد وبا سایز 
۳ میلی‌مترتا ۲ سانتی‌مترایجاد می‌کند. این ضایعه سقت شده (indurated)‏ و 
ترشح سروزی سفید مایل به زردی به وجود می‌آورد. 


داده نمی‌شود. در صورت عدم درمان ۷۵ بیماران وارد دوره نهفته شده و 7۲۵ 
به مرحله دوم وارد می شوند (شکل ۱۲-۱). 

مراجعه کرده است . ضایعه dy‏ صورت اولسر بدون درد سفت با حاشیه کاملاً 
واضح و برجسته در ناحیه گلنس است. لنفادنوپاتی بدون درد در کشاله Oly‏ 


لمس می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنیی — شهریو ر۰٩)‏ 


الف) هرپس تناسلی ب) شانکروئید 
ج) سیفیلیس د) مولوسکوم کنتاژیوزوم 
بت وی و توس مرو جر 
سیفیلیس ثانویه jet‏ 


ویژگی این مرحله تکثیر و انتشار ارگانیسم در بافت‌های مختلف dy‏ صورت 
همزمان با ضایعه اولیه یا تا ۶ ماه بعد از بهبودی می‌باشد. در این مرحله طیف 
وسیعی از تظاهرات بالینی با درگیری پوست و مخاط. علائم سیستمیک و 
لنفادنوپاتی ژنرالیزه وجود دارد. 

زه تظاهرات بالینی: علایم این مرحله حدوداً بعد از هفته ۶ از بروز شانکر 

ایجاد می‌گردند. سندرم شبه آنفولانا و لنفادنوپاتی منتشرو بدون درد قبل از 
بروز ضایعات پوستی مرحله دوم بوجود می‌آیند. 

[ه] تظاهرات پوستی: ضایعات پوستی این مرحله شکل پلی‌مورفیک و 
متنوعی دارند ولی ۳ ویژگی مهم این ضایعات وجود رنگ مسی, انتشار قرینه 
و نبود خارش است (۸۱۰۰ امتحانی). 

۱- شایعترین نمای ضایعات, ماکولوپاپولار است. 

۲- درکف دست و پاء مناطق اریتماتو بیضی شکل و برجسته به همراه 
پوسته بوجود می‌آید (شکل ۱۲-۳). 

۲- درمحل ریش» پوست سرو مژه‌ها. ریزش موقتی و نامنظم موها با 
نمای dud‏ بید زدگی (Moth eaten)‏ وجود دارد (شکل ۱۲-۴). 

۴- ضایعات آنال به شکل پاپول‌های زگیلی شکل و مرطوب هستند و به 


0 ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۱۲-۲. ضایعات سیفیلیس ثانویه با اشکال متنوع وانواع مختلف به صورت 

همزمان با هم وبا ته رنگ مسی مشاهده می‌شوند. در مراحل اولیه سیفیلیس 

gil‏ ضایعات شبیه به پیتریازیس روزه می‌باشد که گاها موجب تشخیص 
اشتباه می‌شود . 


شکل ۱۲-۳. سسیفیلیس ثانویه .پاپول‌ها وماکول‌های بیضی شکل کراتوتیک با 
هیپرپیگمانتاسیون خفیف کاراکتریستیک سیفیلیس ثانویه می‌باشند. 


شدت عفونی می‌باشند (کوندیلوما (GY‏ (شکل ۰)۱۲-۵ 
isi 8‏ شایع‌ترین نشانه. Obed‏ پاپولی فراگیر قرینه. مسی‌رنگ, بدون 
خارش و پوسته‌دهنده انتفت رشکل ۱۲-۳). 

تشخیص در این مرحله براساس علائم بالینی و آزمایشات 
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شکل 5-۴ سیفیلیس ثانویه . آلوپسی پچی (Moth-caten) pos‏ دراین بیمار 
دیده می‌شود. ریش ومژه‌ها نیزممکن است گرفتار شوند. این ضایعات شبیه 
به تینه ی سرهستند. 


شکل ۰۱۲-۵ کوندیلوما لاتا 


سرولوژیک است. تمام ضایعات پوستی و مخاطی در مرحله دوم ight‏ بود و به 
همین دلیل ضایعات نامشخص و مشکوک را نباید مستقیما لمس کرد. 

تنه, اندام‌ها و کف دست و پا و پاپول‌هایی با سطح اروزیو و پوشیده از غشایی 
خاکستری در مخاطات مراجعه کرده است. وی alin‏ ضایعات فوق را از ۲-۳ 


هفته پیش ذکرمی‌کند. بیمار از میالژی و آرترالژی نیزشاکی است. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - شهریو ر۸۴) 
الف) سیفیلیس ثانویه ب) پسوریازیس قطره‌ای 
ج) لیکن پلان د) اریتم مولتی‌فرم 


هه 


ae ۲‏ ۳ ۱ 
...= ۱ 
goal‏ عرحله ممکی است سال‌ها طول نکشد و مقطیی‌بین doch‏ خایدات 
بالینی و تظاهرات دیررس مرحله سوم می‌باشد. بیماران در این مرحله در برابر 
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متناوب شوند. زنان حامله دراین مرحله جنین را آلوده می‌کنند . سیفیلیس 
نهفته شامل مراحل نهفته زودرس (کمتراز۱ سال) و دیررس (۴ سال و بیشتر) 


ابا 


QD‏ توجه: میفیلیس نهفته تنهاباآزمایش سرولوژیک مثبت و بدون علائم 
idl‏ تشخیص داده می‌شود 


سیفیلیس مرحله سوم 0 


در این مرحله تعداد ارگانیسم کم است ولی واکنش‌های ایمنی سلولی 
شدید است . ارگانیسم به CNS‏ قلب و عروق» پوست و .. حمله می‌کند. پاسخ 
ازدیاد حساسیت تاخیری در میزبان باعث آسیب. التهاب و گوم رگرانولوم‌های 
سیستمیک) در بافت‌ها می‌شود. 
8 ککقه: گوم‌ها شایعترین تظاهرات این مرحله می‌باشند. گوم به شکل 
ضایعات ندولر زخمی تظاهر می‌یابد. بهبود ضایعات با ایجاد اسکار همراه 


۳" "eee 


است . 

انتقال بیماری در هرزمان ازدوران حاملگی ممکن است. درمان مادرقبل 
از هفته ۱۶ حاملگی از عفونت جنین پیشگیری می‌کند. اگر طول مدت بیماری 
مادر کمتراز ۲ سال LL‏ جنین در معرض بیشترین خطرآلودگی قرار دارد. در 
مرحله نهفته دیررس LEST‏ بیماری به جنین به حداقل می رسد. 

[ق] طبقه بندی: سیفیلیس مادرزادی دارای دو مرحله زودرس و دیررس 
است: 

9 سیفیلیس مادرزادی زودرس: دراین نوع طی ۲ سال اول زندگی 
بیماری علامت‌دار می‌شود و معمولا در اولین هفته زندگی خود را نشان می‌دهد. 
علائم شبیه مرحله دوم سیفیلیس اکتسابی است و dy‏ صورت تغییرات پوستی. 
هپاتواسپلنومگالی» علائم استخوانی و مفصلی و تظاهرات شبه آنفولانزا می باشد . 

۱- ترشحات خونی بینی که dy‏ شدت عفونی هستند از علائم تشخیصی 


زودرس هستئنل . 
۲- راش ماکولوپاپولر و اریتم پوسته ریز در کف دست و پا درسیفیلیس 
مادرزادی زودرس شایع می‌باشند. 


۳- هپاتواسپلنومگالی در این مرحله دیده می‌شود. 

۵ سیفیلیس مادرزادی دیرریس: دراین نوع برجستگی فرونتال» کراتیت 
بینابینی» دندان‌های مولارمالبری و هوچینسون» بینی زینی‌شکل. فک فوقانی 
کوتاه و pls‏ با قوس بلند بعد از ۵ سالگی ظاهر می‌شود. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: obs‏ هوچینسون که شامل دندان‌های 
هوچینسون. کراتیت بینابینی و کری عصبی زوج ۸ می‌باشد. پاتوگنومونیک 
سیفیلیس مادرزادی دیررس است. 


مشاهده می‌گردد؟ sly)‏ -شهریو (VO‏ 
(al‏ کری ب) کراتیت انترستیسیل 
ج) گرفتگی و ترشح بینی د) دندان هوچینسون 
۱ 


Platinum Notes 


8 سیفیلیس اولیه 
ه شانکرسفت. بدون درد وبا حدود مشخص با قطر ۰/۳ میلی‌مترتا ۲ سانتی‌متر 
ه لنفادنوپاتی منطقه‌ای بدون درد و غیرجرکی 
8 سیفیلیس ثانویه 
ه بثورات ماکولاریا ماکولوپاپولازدر تنه به SS‏ مسی 
0 پاپول‌های بیضوی هیپرپیگمانته در کف دست وپای بیماران 
هریزش موقت ونامنظم مو(نمای بیدخورده ([Moth eaten]‏ در ریش سرومثه‌ها 
ه پاپول‌های زگیلی سفید ر نگ و مرطوب در ناحیه SUT‏ که به oT‏ کوندیلوما لائا گفته 
مت 
8 سیفیلیس ثالثبه 
ه تقریبا ۳-۵ سال بعد از سیفیلیس ثانویه رخ می‌دهد. 
۰ گوم مهم‌ترین ah‏ در سیفیلیس ثانویه است. 
0 درگیری قلبی عروقی 
ه نوروسیفیلیس: تابس دورسالیس و مردمک آرژیل رابرتسون 
ه تنها آزمایشات سرولوژیک مثبت هستند. 
و علائم وتظاهرات بالینی وجود ندارند. 
سیفیلیس مادرزادی زودرس 
© راش ماکولوپاپولرو اریتم پوسته‌ریزدر کف دست وپا 
و ترشحات خونی بینی 
* هپاتواسپانومگالی 
8 سیفیلیس مادرزادی دیررس 
0 تریاد اصلی پاتوگنومونیک: دندان‌های هوچینسون. کراتیت بینابینی و کری عصبی 
زوج ۸ مغزی 
و دندان‌های مولار Mulberry‏ 
ه برجستگی فرونتال ) (Frontal bossing‏ 
و بینی زینی شکل (Saddle nose)‏ 
ه فک فوقانی کوتاه 
وکام با قوس بلند 


۱ peso 

[ق] میکروسکوپ Dark field‏ در زیر میکروسکوپ Dark field‏ 
اسپیروکت‌های مارپیچی و فنری شکل تروپونما پالیدوم قابل مشاهده 
می‌باشند (شکل ۱۲-۶). 

[8آکشت: این ارگانیسم در محیط vitro‏ 1قابل کشت نیست و برای تکثیر 
ol‏ باید از محیط کشتی که از تستیس خرگوش تهیه شده استفاده کرد. 

[#] تست های سرولوژیک غیرترپونمایی: تست‌های غیرترپونمایی Sie‏ 
VDRL‏ و RPR‏ »4 منظور بیماریابی و کنترل درمان استفاده می‌شوند. با درمان 
زودهنگام 9 موثراین تست‌ها منفی می‌شوند. 

[#] تست‌های سرولوژیک ترپونمایی: تست‌های تروپونمایی مثل 
۲۸-۵5 و ۰1۳11۸ ویژگی بالایی دارند و برای تایید تست‌های مثبت 
غیرتروپونمایی استفاده می‌شوند. این تست‌ها معمولا بعد از۴ هفته از عفونت» 
cob gl‏ را اثبات می‌کنند. اگر درمان بسیار زودهنگام انجام شود ممکن است 
نتایج این تست‌ها منفی بماند درغیر این صورت تا مدت زمانی نامحدودی 
Cute‏ باقی می‌مانند. تست‌های غیرتروپونمایی مثبت کاذب ندارند. 


شکل مر تروپونما پالیدوم در میکروسکوپ Dark field‏ 


H‏ جمع‌بندی 

- تست‌های غیرتروپونمایی VDRL)‏ و (RPR‏ به دو منظور زیر به کار 
برده می‌شوند: 

الف) غربالگری و بیماریابی 


ب) پیگیسری درمان: چرا که بعد ازدرمان کاهش می‌یابت د. هرگاه بعد از 
درمان تیترآنها ۲ تا ۴ برابر کاهش Hb‏ حاکی از پاسخ به درمان می‌باشد. 

۲- تست‌های تروپونمایی مثل 71۸-۸535 اختصاصیت (Specific)‏ 
بیشتری داشته لذا برای تایید تشخیص به کار برده می‌ شوند. لذا اگردر 
بیماری VDRL‏ يا 118 مثبت باشد yb la‏ تست‌های تروپونمایی مثل 
plo] FTA-ABS‏ شوند. تست‌های تروپونمایی علی‌رغم درمان» Cade‏ 
باقی می‌مانند. IU‏ برای پیگیری درمان مناسب نیستند. 

(ه] آزمون مثبت کاذب: اگر نتایج تست‌های غیرترپونمایی (مثل VDRL‏ 

و Cure (RPR‏ باشد ولی تست FTA-ABS‏ منفی باشد. مثبت کاذب در نظر 
گرفته می‌شود. fle‏ نتایج مثبت و منفی کاذب در جدول ۱۲-۲ آورده شده است. 


داده است با ,]۷۲2 مشت به شما مراجعه نموده است. بهترین اقدام بعدی 


)۸۰ است؟ (پرانترنی -اسفند‎ plas 
۷۳۲ الف) تیتراژ‎ 
ب) تزریق ۲/۴ میلیون واحد پنی‌سیلین بنزاتین‎ 
RPR تست‎ (@ 


FTA-ABS تست‎ (9 


(AO است؟ (دستیاری -اسفند‎ play درمان‎ 
TPI ب)‎ RPR (call 
Dark field Microscope (5 FTA/ABS ج)‎ 
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oa “‏ )= 
جدول ۱۲-۲. le‏ نتایج مثبت و منفی کاذب آزمایشات سرولوژیک ۳ 
“le‏ 


انا مثبت کاذب 
هافراد سالخورده 
و بیماری‌های GIS‏ مزمن 
© بیماری‌های کلاژن واسکولار 
@ مصرف داروهای مخدر 
© عفونت‌های مزمن ( 153 وایدز) 
انا منفی کاذب 
و 
۰ بیماری یم (دربیماری لیم VDRL‏ همواره منفی است) 


= 8 | از 
آق] داروی انتخابی: درمان انتخابی درتمام مراحل سیفیلیس, پنی‌سیلین 0 


است. پنی‌سیلین تزریقی ارجحیت دارد. اگربه پنی‌سیلین حساسیت وجود 
داشته باشد. LS‏ دوم درمان» تتراسیکلین‌ها می‌باشند. آزیترومایسین هم در 


درمان سیفیلیس موثر می‌باشد . 

[ق] درمان Jaleo‏ مختلف سیفیلیس 

سیفیلیس زودرس: پنی‌سیلین بنزاتین ۲/۴۰60 میلیون واحد 
Single dose‏ عضلانی 


سیفیلیس دیررس و قلبی -عروقی: در سیفیلیس دیررس اگر CNS‏ 
درگیر bls‏ پنی‌سیلین بنزاتین 6, ۲/۴ میلیون واحد عضلانی در ۳ دوز 
(روزهای ۰۱ ۸ و ۱۵) 

@ نوروسیفیلیس: پنی‌سیلین ) کریستال آبی, ۲۴ میلیون واحد وریدی 
در روز(۶ دوز منقسم) به مدت ۱۴ روز تجویز می‌شود. در تمام مبتلایان به 
نوروسیفلیس به منظور پیشگیری از واکنش 1167۳6767 Jarisch-‏ در آغاز 
درمان Lb‏ استفاده از کورتیکواستروئید در نظر گرفته شود. 

دوران حاملگی: پنی‌سیلین () پروکائین. آنتی بیوتیک انتخابی دردوران 
حاملگی است؛ در صورت وجود حساسیت WL‏ حساسیت زدایی صورت گیرد. 

آق] موفقیت درمان: موفقیت درمان با کاهش تیتر VDRL 9RPR‏ 
مشخص می‌شود. افزایش تیتر آنتی‌بادی‌ها (تست‌های (VDRL 9 RPR‏ حاکی 
از شکست درمان بوده و Lub‏ آزمایش CSF‏ انجام شود. اگر CSF‏ غیرطبیعی 
باشد آزمایشات باید هر ۶ ماه تکرارشود و تا زمان طبیعی شدن ۷۳و 
شمارش سلولی ادامه یابد. 

[ق] پیگیسری درمان: پیگیری درمان با تست‌های VDRL‏ و 1۳11۸ به 
فواصل زیر صورت می‌گیرد: 

(- سیفیلیس زودرس: در ماه‌های ۰۱ ۶۰۳ و ۱۲ و سپس هر ۶ ماه تا ۲ سال 

۲- سیفیلیس دیررس: همین آزمایشات تا ۲ سال انجام شود. 

8 کنخکته‌ای بسیار مهم: pled‏ مبتلایان به سیفیلیس باید از نظر سایر 
بیماری‌های STD‏ و ایدز مورد آزمایش قرار بگیرند و اگرتست 111۷درآنها منفی 
بود. تست HIV‏ ۳ ماه بعد تکرار شود. 

منتشرمراجعه نموده است. ضایعه ابتدا به شکل یک پاپول در ناحیه تناسلی 
شروع شده که بعداً تبدیل به یک زخم سفت و تمیزبه قطریک سانتی‌متر شده 
اسست. دو ماه بعد ضایعات پوستی منتشربه شکل ماکول, پاپول. و آنولارروی 


بو 


ست 


/ فصل ۱۲ * سیفیلیس 


۹۳ 
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تنه و آندام‌ها و همچنین در کف دست و کف با پیدا شده است. لنفادنوپاتی ۰ ۰۰۰۶« mes‏ سس سیخ 
ژنرلیزه نیزدارد. تست FTA-ABS‏ مثبت است. برای ایشان بنزاتین yaaa ts‏ مومسم 4a‏ = 
عضلانی تزریق شده است. دوزدارو و دفعات تزریق جقدر است؟ ore‏ سا any ler Sake ate sees‏ 

3 (پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 

| الف)۱/۲میلیون واحددریک نوبت 

1 ب) ۲/۴ میلیون واحد یک نوبت 

2 ج) ۱/۲ میلیون واحد هفتگی تا سه نوبت 

* .. ۲/۴)۵ میلیون واحد هفتگی تا سه نوبت 


Wont Cove QT او‎ «۰: 
GUIDELINE Gul LINE GUIDELINE 


& BOOK REVIEW BOO! LINE & BOOK REVIEW 


(- در سیفیلیس اولیه ابتدا یک پاپول ایجاد شده. سپس به علت سب نب 
نکروزایسکمیک. شانکر ایجاد می‌ شود . شانکر سفت. بدون درد و تندرنس دی اه 1 یچ gia‏ رش 2 outs oe wud BODES + opi‏ ای aa‏ 2013( 
می‌باشد. لنفادنوپاتی منطقه‌ای طی ۱ تا ۲ هفته ایجاد می‌شود. لنفادنوپاتی 


ابتدا یک طرفه است و بعد دوطرفه با قوام سفت و بدون درد است . W ۷. Ka Cl.I‏ 
۲- یافته‌های تشخیصی در سیفیلیس مرحله دوم (ثانویه) عبارتند از: WwW‏ 
NI‏ 


رادیولوژی" 


الف) ۲ ویژگی کاراکتریستیک این ضایعات عبارتند از: رنگ مسی» 
انتشار قرینه و نبود خارش 
ب) در کف دست و پا مناطق اریتماتو بیضی به همراه پوسته ایجاد 


مگ 


ge sf 
(Moth eaten) ج) ریزش موقتی و نامنظم موها با نمای بیدزدگی‎ 
د) کوندیلوما لاتا‎ 


۳- گوم «ضایعات ندولر زخمی) شایع‌ترین تظاهر سیفیلیس ADE‏ 
است . درگیری قلبی - عروقی و نوروسیفیلیس در این مرحله روی می‌دهد. 

۴- ترشحات خونی بینی. راش ماکولوپاپولر پوسته ریز در کف دست 
و پا و هپاتواسپلنومگالی تظاهرات سیفیلیس مادرزادی زودرس می‌باشند. 

۵- تریاد اصلی پاتوگنومونیک سیفیلیس مادرزادی دیررس عبارتند از: 
دندان‌های هوچینسون. کراتیت بینابینی و کری عصب زوج ۸ 

۶- تست‌های سرولوژیک غیرتروپونمایی شامل VDRL‏ و 13۳18 به 
منظور غربالگری و کنترل درمان به کار برده می‌شوند. چرا که پس از درمان 


T مفَالات‎ 2 

¥- تست‌های سرولوژیک تروپونمایی مثل ۲۳1۸-۸5 و TPHA‏ نابات آموزشی وید 4y‏ مود چوزش ames‏ 
ویژگی بالایی دارند و برای تایید تست‌های مثبت غیرتروپونمایی استفاده 095 مطالعه و موفقیت در امتحانات پرانتزتی و دستیاری 
می‌شوند. WA‏ آشنایی باادٌّانشگاه‌های بین المللی 

۸ درمان انتخاپی در تمام مراحل سیفیلیس. پنی‌سیلین 3 (نوع #۴ امکان ورق زدن گایدلاین‌ها و سایر کتب موّسسه در سایت 
تزریقی ارجحیت دارد). A‏ امکان خرید I‏ ۳ ۷ : ۱ 

۵ سسه‎ val اینترز‎ sy at: e 3 1 

ne با دوز ۲/۴ میلیون ن کرید اینترنتی از طریق سایت مو‎ G درسیفیلیس زودرس. پنی‌سیلین بنزاتین‎ -٩ 
درمان انتخابی است. با بیشترین تخفیف‌ها و تسهیلات‎ Single dose واحد عضلانی‎ 

۰- درمان نوروسیفیلیس, پنی‌سیلین 0 کریستال آبی. ۲۴ میلیون WA‏ ارائه تخفیف‌های ویژه در مناسبت‌های مختلف 


سس احد وریدی در روز (۶ دوز منقسم) به مدت ۱۴ روز است 
تسه واحد وریدی در روز (7 دوز منقسم) ب روز : KA‏ اعلام زمان انتشار کتاب های جدید در هرماه 


WA 9۴‏ ارسال GUS‏ و CD‏ به تمام نقاط ایران 
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Gi‏ لیزآما 71 ری سوّا 


> درصد سوالات فصل ۱۳ در ۱۹ سال اخیر: ناچیز 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 
- تظاهرات پوستی در جریان jal‏ ۲- بیماری‌های پوستی که به 
نفع ابتلا ay‏ ایدز هستند. ۳- درماتیت سبورئیک 


Sho ne VO‏ منت 
a °‏ 


ed 

عفونت SQHIV‏ پاندمی جهانی است . در کشور ما سه پیک افزایش انتشار 
ویرس ۳11۷ گزارش گردیده است. 

-I‏ پیک اول به علت استفاده از فرآورده‌های خونی در هموفیلی‌ها بود. 

۲- پیک دوم به ede‏ افزایش اعتیاد و استفاده از مواد غیر مچاز 

۳- پیک سوم به علت انتقال جنسی است که در سال‌های اخیر افزایش 

H‏ توزیع جنسیتی: بیشتر مبتلایان مردان می‌باشند و ابتلاء از طریق اعتیاد 
تزریقی در مردان بیشتراست. در حالی که درزنان, بتلاء اک از طریق آمیزشی 
است . 

8 راه‌های انتقال: راه‌های انتقال ۲11۷ به ترتیب شیوع اعتیاد تزریقی, 
آمیزشی و انتقال مادر dy‏ کودک است. 

۶ ویرولوژی: 111۷ یک 107۸ ویروس است. دوره کمون بیماری ۴ تا‎ Hl 
ATU شده و در‎ CD4* موجب درگیری سلول‌های‎ «HIV هفته است. ویروس‎ 
اگزانتوم‎ SQHIV ایمنی سلولی مختل می‌گردد. اولین تظاهرات پوستی عفونت‎ 
فرم حاد حمراه با لاک سیب عمیک است. باایجاد عن ایشی: انتاه‎ shaves 
به بیماری‌های فرصت طلب و نتوپلاسم‌ها افزایش می‌یابد.‎ 

ویسروس ۲۲۷2 یک ویروس دیگراست که موجب تخریب 9 
را دارد: -٩‏ سرایت آن ۵ تا ۸ برابرکمتراست؛ ۲- انتقال عمودی از مادر به 
نوزاد نار است؛ ۳- کاهش تعداد CD4*‏ و پیشرفت بیماری Cul GUT‏ (نقص 
ایمنی jo‏ آنهاکمتراست)؛ Cate lg -f‏ بهتراست؛ ۵- دوره کمون 
طولانی‌تری دارد. 
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آزمایشات تشخیصی 111۷به دو گروه غربالگری و تاییدی تقسیم می‌شوند. 

ه] آزمایشات غربالگری 

(- سنجش آنتی‌بادی‌های 120و 121۷ برعلیه 1]۷]به کمک روش ELISA‏ 

۳24 oj cil شناسایی‎ -۲ 

H‏ آزمایشات تاییدی 

(- آزمایش وسترن بلات: 120 ضدویروس را تشخیص می‌دهد و یکی از 
تست‌های مهم تاییدی است. 

PCR به روش‎ (wag RNA شناسایی ۸( و‎ PCR -۲ 

۳- کشت ویروسی: برای مقاصد تحقیقاتی به کار می‌رود. 

Hl‏ مراحل انجام آزمایشات: تست‌های سرولوژیک. ۶ هفته بعد از 
عفونت اولیه مثبت می‌گردند. برای مثبت در نظر گرفتن تست‌های سرولوژیک» 
حداقل ۲ تست مثبت 1,15۸ لازم است. به عبارت دیگر اگر تست مثبت بود 
LL‏ دو مرتبه تکرار شود. سپس بعد از دو تست مثبت 115۸ باید آزمایش 
وسترن بلات که یک تست تاییدی است. انجام شود. 

WindowPeriod 8‏ بعد از گذشت ۱ تا ۳ ماه از عفونت» Window Period‏ 
رخ می‌دهد. دراین مراحل ممکن است نتایج تست‌های سرولوژیک منفی شود. 


وجود برخی از بیماری‌ها و ضایعات پوستی باید شک به ایدزرا برانگیزد. 
این ضایعات براساس اهمیت dy‏ ۲ گروه زیر تقسیم می‌شوند: 

8] گروه اول: ضایعاتی هستند که به احتمال obj‏ نشانه عفونت HIV‏ 
هستند این موارد عبارتند ز: مولوسکوم کنتاژیوزوم متعدد در صورت 
بزرگسالان. فولیکولیت ائوزینوفیلیک. سارکوم کاپوزی. لکوپلاکی مویی دهان. 
زخم مزمن ناشی از ویروس هرپس سیمپلکس. انیکومایک وز پروگزیمال زیر 
ناخنی yt NP Aken‏ وترووتروسی SNe‏ 

گروه دوم: ضایعاتی هستند که قویا با عفونت HIV‏ همراهی دارند. 


تشخیص عفونت HIV‏ 


این موارد عبارتند از: عفونت کاندیدایی دهانی يا آنوواژینال راجعه. نشانه‌های 
تزریق ۷]داروهای dee‏ زونای راجعه يا درگیری در بیش از یک درماتوم. ابتلا 
به هریک از بیماری‌های STD‏ 

گروه سوم: ضایعاتی هستند که ممکن است با عفونت HIV‏ همراهی 
داشته باشند؛ این موارد عبارتند ز: لنفادنوپاتی ژرلیزه. درماتیت سبورئیک 
مقاوم و منتشرو زخم‌های آفتی مقاوم و راجعه. 


درمان 


۴ گروه داروی زیر در درمان ایدز به کار برده می‌شوند: 

(- مهارکننده‌های نوکلئوزیدی ترانس کریپتاز معکوس 

۲- مهارکننده‌های غیرنوکلئوزیدی ترانس کریپتاز معکوس 

۳- مهارکننده‌های پروتناز 

۴- مهارکننده‌های اتصال: تنها داروی این گروه Efuvirtide‏ است. 

پروتکل درمان: تصمیم برای شروع درمان براساس تعداد "014 خون 
محیطی است. ولی جهت ارزیابی پاسخ به درمان از RNA PCR‏ 111۷ استفاده 
می‌شود. رژیم‌های درمانی ایدز به قرار زیر هستند: 

۱- دو مهارکنن ده ترانس کریپتاز معکوس نوکلئوزی دی (NIRTIs)‏ + یک 


پوست/ فصل ۱۳ ۰ 


۹۵ 


پوست/ فصل ۱۳ * بیماری ایدز 


۹۶ 
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مهارکننده پروتتاز 

۲- دو مهارکنن ده ترانس کریپتاز معکوس نوکلئوزی دی + یک مهارکننده 
غیرنوکلئوزیدی (NNRTI)‏ 

ها ارات درمان برروی ضایعات پوستی: درمان ضدرتروویروسی 
شانس عفونت کاندیدایی, عفونت قارچی عمقی فرصت طلب. فولیکولیت 
ائوزینوفیلیک, عفونت‌های مایکوباکتریایی. سارکوم کاپوزی و لکوپلاکی مویی 
دهانی را کاهش می‌دهد Jy‏ شانس ابتلا به پاکس ویروس و ویروس HPV‏ 
(زگیل) را بالا می‌برد. 

توجه: درمان ضدرتروویروسی همچنین ریسک کانسرهای پوستی و 
سرویکس را بالا می‌برد که cde‏ آن افزایش طول عمربیماران است. 

8] سند رم التبابی بیبود وضعیت ایمنی IRIS)‏ متعاقب درمان 
ضدرتروویروسی و افزايش سلول‌های CD4*‏ »4 دو «lye‏ گروهی از عفونت‌ها از 
جمله زوناء جذام. CMV‏ و مایکوباکتریوم آویوم منتشر تشدید پیدا می‌کنند. به 


۱ 7 


عوارض پوستی دارویی در عفوفت ] 


ضایعات پوستی ناشی از داروها درعفونت 17۷ شایع است . ضایعات دارویی 
می‌توانند از موارد خفیف تا شدید و کشنده باشند. شایح‌ترین تظاهر واکنش‌های 
دارویی در بیماران ایدز افزایش حساسیت (بثورات موربیلی فرم) است. بثورات 
موربیلی‌فرم در مبتلایان به ایدز نسبت به جمعیت عادی بیشتر است. 

۱- زیدوودین موجب پیگمنتاسیون قهوه‌ای آبی در ناخن و مخاط شده و در 
پوست ach‏ هیپرپیگمنتاسیون می‌شود (شکل ۱۲-۱). 

۲- مهارکننده‌های پروتئاز عوارضی شبیه رتینوئيدها دارند و باعث پارونیشیاء 
لیپودیستروفی می‌باشد . 

۳- کوتریموکسازول شایع‌ترین دارویی است که باعث عوارض پوستی در 
بیماران مبتلا به ایدز می‌شود و اغلب به شکل تب و ضایعات پوستی اگزانتمی 
است. کوتریموکسازول در درمان پنومونی پنوموسیستیس جیرووسی با 
توکسوپلاسموز در مبتلایان به ایدز به کار برده می‌شود. ۸ تا ۱۲ روز بعد از تجویز, 


راش‌های موربیلی‌فرم منتشر در پوست ایجاد می‌شود. 

HH‏ سندروم رتروویروسی حاد (اگزانتوم ناشی از عفونت اولیه 
۷ عفونت اولیه (ins HIV‏ زمانی که ویروس HIV-1‏ وجود دارد ولی 
آنتی‌بادی علیه آن ایجاد نشده است. عفونت اولیه HIV‏ می‌تواند بدون علامت 


عفونت‌های ویروسی در جریان 


و یا علامت‌دارباشد (در بیش از ۸۸۰ موارد علامت‌دار است). این علائم به 
صورت سندرم رتروویروسی حاد همراه با تب لنفادنوپاتی ژنرالیزه. فارنژیت و 
بئورات پوستی است . ضایعات پوستی اغلب ماکولوپاپولارو ژنرالیزه است و کف 
دست و پا را گرفتار نمی‌کند (اگزانتوم موربیلی فرم ژنرالیزه) و در اثر تکثیر شدید 
Aol‏ ویروس و کاهش در تعداد سلول‌های "124) رخ می‌دهد. تشخیص 
بالینی این بیماری بسیار مشکل است و به ظن بالینی قوی نیازمند است. 


شکل ۰۱۳-۱ پیگمانتاسیون قهوه‌ای Glas sil ys GAL‏ با زیدوودین 


شکل any:‏ سندرم رتروویروسی حاد. دراین مرحله اگزانتوم ناشی ازایدز به 
صورت ضایعات ماکولی ویاپولی برروی سطح قدامی تنه ایجاد شده است 
علائم همراه عبارتند از: تب لنفادنوپاتی و فارنژیت . 


بیماری Self limited‏ بوده و درطی ۴ تا ۵ روز خوب می‌شود ولی ممکن است تا 
۰ هفته ادامه Jub‏ رشکل ۱۲-۲). 
fil‏ بادآوری: اولین تظاهرپوستی عونت 111۷ یک اگزانتوم موربیلی فرم 
ژنرالیزه است که با علائم شبیه به منونوکلئوز عفونی از جمله تب, لنفادنوپاتی و 
فارنژیت همراه است . این اگزانتوم کف دست و پا را مبتلا نمی‌کند (شکل ۱۳-۲). 
69 توجه: برای تایید تفخیص در این مرحله از 11۳۷-801۸ و آنتی‌ژن ۳24 
استفاده می‌شود؛ چرا که هنوز آنتی‌بادی ایجاد نشده است که تست وسترن بلات 
Ll]‏ هریس سیمپلکس: در مبتلایان به 117 با ایمنی مناسب. ضایعات ‏ 
هرپسی مشابه افراد طبیعی است ولی با شدت یافتن نقص ایمنی ضایعات به 
صورت زخم‌های عمیق غیربهبود يابنده در اطراف آنسوس. ژنیتالیا و زبان ایجاد 
می‌گردن د. ضایعات دهانی و صورتی نیز در این بیماران وجود دارد. هنگامی که 


۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۱۳-۳ ضایعات هرپس سیمیلکس دریک زن ۴۰ ساله مبتلا به عفونت HIV‏ 
پیشرفته. دراین Glos‏ ضایعات به آسیکلوویرمقاوم بودند ولی با فوسکارنت 
بهبود یافته ودومرتبه عود نمودند. 


تعداد CD4*‏ به کمتر از ۱۰۰ می رسد دفحات عود بیماری با هرپس سیمپلکس به 
شدت افزایش Jobs co‏ (شکل ۱۳-۲). 

@ درمان: ابتدا آسیکلوویر تجویز می‌کنيم ولی دراين بیماران ممکن است 
به علت کاهش فعالیت تیمیدین GUUS‏ مقاومت به آسیکلوویر وجود داشته 
باشد. درصورت مقاومت به آسیکلوویر از فوسکارنت و سیدوفوویر استفاده 
می‌شود که dy‏ تیمیدین کیناز نیاز ندارند (شکل ۱۳-۳). 


@ زونا: مبتلایان dy‏ ایدز ۷ تا ۱۵ برابر بیشتر به زونا مبتلا می‌گردند. بروز زونا 
در مبتلایان به 111۷ به ویژه اگرهمراه با تب باشد. نشان‌دهنده سرکوب شدید 
ایمنی است. مبتلایان به 111۷ که تماس با فرد مبتلا به abl‏ مرغان یا کسی 
که اخیرا واکسن آبله مرغان دریافت کرده است را داشته‌اند. بایستی ۷2160 
با آسیکلوویر دریافت کنند. درمان زونا تا بهبودی کامل بالینی ادامه می‌یاید 
(شکل ۱۳-۴). 
On‏ 


باید تست ۷ انجام شود: 


اگرزونا با يکي از ویژگی‌های زیر رخ دهد. حتما 


۱- زونا درسنین پایین 
سیستمیک و مزمن 
۳- زونای راجعه 
8 نکقه: با شروع درمان ضدرتروویروسی برای ایدز و ایجاد سندرم IRIS‏ 
ممکن Gg} Sais)‏ بوجود آید. 
abl @‏ مرغان: آبله مرغان درجریان ایدز ممکن است خوش خیم و معمولی 
باشد و یا موجب عفونت ریوی تهدیدکننده حیات شود. 
پ ویروس: در مبتلایان به HIV‏ مولوسکوم کنتاژیوزوم شایع 


موقسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱۳-۴ زونای مزمن دریک بیمار مبتلا به عفونت HIV‏ این بیمار ۴۲ ساله 
به عفونت ۲۷ شدید ودرمان نشده مبتلا بوده است. به پاپول‌ها وندول‌های 
هیپرکراتوتیک که sia‏ درماتوم را برای مدت ۲ سال گرفتارنموده است» توجه کنید. 


شکل ۰۱۳-۵ لکوپلاکی مویی دهان (Hairy leukoplakia)‏ . پلاک‌های سفید در 
بخش لترال زبان با الگوی مخملی (Corduroy -like pattern)‏ 


است. ضایعات به شکل پاپول‌های گنبدی ناف‌دار کلاسیک با ضایعاتی بزرگتر از 
یک سانتی‌مترو مقاوم به درمان می‌باشند. ضایعات در صورت» گردن و چین‌های 
بدن Sele‏ می‌باشند. 
پاکس ویروس (مولوسکوم کنتاژیوزوم) بیشتر است. 

آها ود لکوپلاکی مویی دهان یک علامت زودرس در عفونت 
۷است و در بیماران رخ می‌دهد. ضایعات به شکل پلاک‌هایی سفید در 
SI‏ زبان و بدون علامت هستند. بدخیم نمی‌گردد و به درمان اختصاصی 
احتیاجی ندارد و معمولا با درمان ضدرتروویروسی ایدز خوب می‌شود 
(شکل ۱۳-۵). 
ابتلا به لکوپلاکی مویی دهان (Hairy)‏ نشان‌دهنده پیشرفت 
سریع عفونت dy HIV‏ ایدز است. 


«[ 
< 


پوست/ فصل ۱۳ + بیماری ایدز 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 
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Hl‏ سییتومگالوویروس: یکی از مهمترین عفونت‌های فرصت طلب در 
مبتلایان به عفونت HIV‏ در مراحل پیشرفته است. تظاهرات پوستی ناشایع 
است ولی طیف بسیار وسیعی از تمامی ضایعات ممکن وجود داشته باشند. در 
هرسطح مخاطی مثل اطراف آنوس ضایعات ظاهر می‌شوند که در این صورت 
نشانه‌ای از انتشاروسیع ویروس است . شناسایی انکلوزیون داخل سلولی 
CMV‏ در سلول‌های اندوتلیال درم» بهترین روش تشخیص tual]‏ 
بیماری‌های عفونی در ju!‏ صحیح نمی‌باشد؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

الف) ضایعات پوستی مخاطی در عفونت HIV‏ را به dw‏ دسته عفونی» غیرعفونی و 

نئوپلاستیک طبقه بندی می‌کنند. 

ب) مولوسکوم کنتاژیوزوم در مبتلایان به عفونت 111۷ شایع است 

ج) ضایعات ناشی از ویروس پاپیلومای انسانی (HPV)‏ در بیماران مبتلا به HIV‏ 


د) لکوپلاکی مویی دهان یک علامت زودرس عفونت 111۷ است. 
in daisiatisiewe 3‏ ۳ 
عفونت‌های باکتریال 


HIV اسستاف اورئوس: شایع‌ترین عفونت باکتری ال در مبتلایان به‎ Hl 
استاف اورئوس است؛ مخصوصاً در بیمارانی که کاتتر وریدی دارند. به علت‎ 
کلونیزاسیون استاف در مخاط بینی عود شایع است. به درمان پاسخ می‌دهد.‎ 

ها مایکوباکتریوم‌ها: سل پوستی نشانه بیماری در مراحل پیشرفته 
است . سایر مایکوباکتریوم‌ها نیزدر این بیماران ضایعات پوستی ایجاد می‌کنند. 
خارش وجود ندارد و ضایعات به شکل ندول و پاپول‌ه ای اریتماتو, ندول‌های 
عمیسق. پلاک‌های زگیلی و زخم است . با آغاز درمان ضدویروسی و افزایش ایمنی 
ریسک عفونت با مایکوباکتریوم‌ها Wh‏ می‌رود. به همین دلیل با شروع درمان 
ضدویروسی درمان پیشگیرانه ضد مایکوباکتریایی نی زآغاز می‌شود. 

اه آنژیوماتوز باسیلری 

@ اتیولوژی: عامل این بیماری بارتونلا هنسله (ناشی از گازگرفتگی گربد) 
و بارتونلا کونیتانا (به cde‏ بهداشت پایین) می‌باشد. 

@ تظاهرات بالینی: این بیماری پوست و بافت زیرجلدی را مبتلا ساخته و 
موجب پاپول. ندول و زخم‌های قرمز -ارغوانی می‌شود. گاهی تعداد ضایعات به 
یک صد عدد می‌رسد (شکل ۱۳-۶). 

@ تشخیص: در رنگ‌آمیزی با cleo job Warthin-Stain‏ بارتونلا 
مشاهده می‌شوند . 

۵ درمان: اریترومایسین يا تتراسیکلین به مدت ۱ تا ۲ هفته. اگر درمان 
نشود به علت نارسایی GS‏ و ریوی مرگ حادث می‌شود. 

i‏ سیفیلیس: ضایعات کلاسیک پاپولواسکواموس مرحله دوم سیفیلیس 
اغلب در مبتلایان dy‏ عفونت 11۷ دیده می‌شوند. میزان نوروسیفیلیس در 
مبتلایان به ایدز بیشتر است, به طوری که هر بیمار مبتلا به ایدز که علائم 
نورولوژیک داشت حتماً ub‏ نوروسیفیلیس در او out‏ 13:16 شود. 

(6 توجه: یفیلیس در جریان ای به پنی‌سیلین پاسخ می‌دهد. فقط باید 


| عست foe‏ 
Am‏ )0)9 درمان طولانی‌تر باشد. 
تسه 


1۸ 


81 پنوموسیستیس جیرووسی: ضایعات پوستی در این عفونت نادر 
بوده و ممکن است به شکل پاپول‌هایی شبیه مولوسکوم. پلاک‌های آبی رنگ 


شکل ۱۳-۶. آنژیوماتو باسیلری . پاپولی به JS‏ همانژیوم (به علت پرولیفراسیون 
عروقی) دریک بیمار مبتلا به عفونت HIV‏ پیشرفته ایجاد گردیده است. 


سلولیتی, آبسه‌های عمیق در داخل بینی و کانال خارجی گوش باشد. تظاهر 
اصلی عفونت با این ارگانیسم. پنومونی و عفونت‌های ریوی است. 
عفونت‌های انگلی 
fl‏ سالک (لیشمانیون: لیشمانیوز در جریان ایدز با تظاهرات منتشرتر 
و آتیپیک همراه است. همچنین تخریب غضروف (و در نتیجه دفورمیتی) و 
علائم سیستمیک ارگان‌های مختلف بیشتر رخ می‌دهد. درمان لیشمانیوز در 
جریان ایدز, آمفوتریسین 8 است که بهتر ازآنتی‌موان ۵ ظرفیتی می‌باشد. 

1 گال: گال در dy gl ky‏ ایدزضایعات پوستی شدیدی به صورت 
پاپول‌های کراسسته کلاسیک تا ضایعات منتشر گال نروژی ایجاد می‌کند. در 
مبتلایان dy‏ ایدز ممکن است خارش وجود نداشته باشد و Burrow‏ بسیار کم 
مشاهده می‌گردد. در این بیماران درگیری سرو صورت و گوش‌ها شایع است 
(برخلاف شکل کلاسیک گال) . گال «shay‏ ضایعاتی ژنرالیزه و بسیار مسری 
دارد و نمونه زیر ناخن برای شناسایی مایت بسیار کمک کننده است. در 
مبتلایان به ایدز علاوه بر درمان استاندارد گال. ایورمکتین خوراکی نیز تجویز 


می‌ شود (رشکل ۱۲-۷). 


8] کاندیدیا: کاندیدیا شایع‌ترین عفونت قارچی در مبتلایان به ایدزاست 
به طوری که ٩۰‏ بیماران. کاندیدیازیس اروفارنژیال را تجربه می‌نمایند. 

@ تظاهرات بالینی: عفونت کاندیدیایی ممکن است به صورت‌های 
زیرتظاهریابد: ۱- فیشرهای دردناک در گوشه لب و دهان, ۲- کاندیدیاز 
اروفارنژیال (حلق و دهان). ۳- پارونیشیای کاندیدیایی. ۴- کاندیدیاز مقاوم 
به درمان واژن» ۵- کاندیدیاز ناخن. ۶- کاندیدیازیس منتشر 

@ پاتوژنن با کاهش تعداد سلول‌های CD4*‏ شانس وقوع آن بالا می‌رود. 

@ درمان: درمان ضدرتروویروسی jul‏ شانس وقوع عفونت‌های قارچی 
و کاندیدی زرا کاهش می‌دهد. دربیماران علامت‌دارهمچنین می‌توان از 


عفونت‌های قارچی 


شکل ۱۳-۷. گال کراسته JIS)‏ 65955( دربیمار مبتلا به jal‏ در بیمار مبتلا به 
ایدز JIS‏ کراسته SIS)‏ نروژی) ممکن است ایجاد شود که به اشتباه درماتیت 


تشخیص داده می‌شود . 


فلوکونازول خوراکی استفاده کرد. 

:dagi‏ هنگامی که تعداد سلول‌های CD4*‏ به کمتر از ۵۰ برسد احتمال 
ایجاد مقاومت دارویی به داروهای ضدقارج بالا می‌رود. 

Hl‏ ۵ رماتوفیت ها: در مبتلایان به jbl‏ عفونت‌های درماتوفیتی سطحی 
بیشتر رخ می‌دهند. انواع تظاهرات این درماتوفیت‌ها عبارتند از: 

۱- اونیکومایکوز سفید پروگزیمال و سطحی (شکل ۱۳-۸). 

۲- گسترش عفونت‌های قارچی بین انگشتان پا به پشت پا 

۳- فولیکولیت قارچی (گرانولوم ماجوچی) 

LH]‏ عفونت‌های قارچی سیستمیک: کریپتوکوکوس و هیستوپلاسموز 
شایع‌ترین عوامل اتیولوژیک عفونت‌های منتشرقارچی در مبتلایان به 
ایدزهستند. این عفونت‌ها در CD4*‏ کمتراز ۲۵۰ افزایش پیدا می‌کنند . 
کریپتوکوکوس ضایعاتی به شکل پاپول‌های گنبدی شکل شفاف شبیه مولوسکوم 
برروی صورت ایجاد می‌کند. کریپتوکوکوس با درگیری CNS‏ می‌تواند سبب 
مننژیت کریپتوکوکوسی شود ۱۳-٩ JS)‏ و ۱۳-۱۰). 

توجه: پاپول‌های ناف‌داربه شکل مولوسکوم کنتاژیوزوم در صورت به نفع 


کریپتوکوکوس می‌باشد . 
بیماری‌های jet ۳۳ HY‏ 

آقا پسسوریازیس: آغاز ناگهانی پسوریازیس Eruptive‏ یک علامت بسیار 
مهم ازعفونت 111۷ است . پسوریازیس در مبتلایان به ital‏ شدید است و انتشار 
ضایعات اکثراً به صورت معکوس د رکشاله ران و ژنیتالیا می‌باشد (شکل ۱۳-۱۱). 

۱- پسوریازیس در جریان ایدز ممکن است با دیستروفی ناخن» سندرم رایتر. 
آرتریت عفونت باکتریال ثانویه و Sepsis‏ همراه باشد. 

۲- دردرمان پسوریازیس در جریان ایدز تجویز داروهای سرکوب‌کننده 
ایمنی مثل سیکلوسپورین و متوتروکسات کنتراندیکه است . 

۲- پسوریازیس دراین بیماران مقاوم به درمان بوده و ممکن است فتوتراپی 
و رتینوئیدهای سیستمیک اندیکاسیون داشته باشند. 

۴- باشروع درمان ضدرتروویروسی و افزايش CD4"‏ ممکن Col‏ 
پسوریازیس شدت یابد. 


موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۱۳-۸. اونیکومایکوز سفید سطحی در بیمار مبتلا به ایدز. در مبتلایان به 
Gun!‏ اونیکومایکوز سفید پروگزیمال و اونیکومایکوز سفید سطحی (Susperficial)‏ 
شایع هستند. 


شکل ۰۱۳-۹ کریپتوکوکوس منتشربا پاپول‌های ناف‌داربه شکل مولوسکوم 


کنتآژیوزوم درصورت jboss‏ مبتلا به ایدز 


شکل ۰۱۳-۱۰ هیستوپلاسموز منتشردر بیمار مبتلا به ایدز 


پو 


ست 


/ فصل ۱۳ + بیماری ایدز 
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شکل ۰۱۳-۱۱ پسوریازیس دربیمار مبتلا به ایدز 


۵- زیدوودین باعث بهبود ضایعات پسوریازیس می‌شود. 

درماتیت سبورئیک: شایع‌ترین بیماری پوستی در مبتلایان به ایدز 

ق تظاهرات بالینی: «py!‏ پوسته‌های زرد رنگ در صورت» سر» سینه و 
کشاله ران در این بیماران دیده می‌شود. 

8 نکته: پلاک‌های بزرگ درماتیت سبورئیک در صورت با آغاز ناگهانی با 
شدت یافتن درماتیت سبورئیک. بررسی از نظر 111۷را ضروری می‌سازد. 

8 آرتریت واکنشی py din)‏ رایتر: در هر بیم ار مبتلا به ایدز که 
111-7 مثبت cul‏ آرتریت واکنشی متعاقب عفونت‌های دستگاه گوارش 
و اروژنیتال به طور شایعی رخ می‌دهد. 

8 نکته: هر بیمار با تشخیص آرتریت واکنشسی باید از نظر HIV‏ بررسی 
گردد. 

اقا فولیکولیت ائوزینوفیلیک: یک درماتیت خارش‌داره شایع و مشخصه 
ابتلا به عفونت HIV‏ پیشرفته است . تظاهر بیماری به شکل پاپول‌های فولیکولر 
به همراه پوسچول است که روی صورت و مناطق بالاتراز خط افقی نیبل (قفسه 
صدری فوقانی» صورت. پروگزیمال easly‏ سرو گردن) ایجاد می‌شود. ضایعات 

@ پاتوزنزن واکنش ایمنی نسبت به عفونت با مالاسزیا در فولیکول‌های مو 

@ یافته‌های آزمایشگاهی: ائوزینوفیلی در خون محیطی. کشت منفی و 
47 کمتر از ۲۰۰ در تست‌های آزمایشگاهی دیده می‌شود. 
پوسته‌های نقره‌ای در سر آرنج و زانوها شده است. بیماری وق در ماه‌های اخبر 
بسیار شدید شده است. کدام یک از عوامل زیر می‌تواند عامل این تشدید باشد؟ 

(دستیاری -اردیبهشت CIV‏ 


الف) عفونت استافیلوکوکی ب) پنی‌سیلین 
ج) اریترومایسین د) عفونت با HIV‏ 


شکل ۱۳-۱۲. فولیکولیت ائوزینوفیلیک 


a? | ae 
J 


در جریان ایدز Slants‏ مو و ناخن عبارتند از: 

)- سفید شدن ناگهانی مو مثل ویتلیگو 

۲- بلند شدن مژه (تریکومگالی) ممکن است در جریان ایدزرخ دهد که به 
علت طولانی شدن فا زآنائن است . 

۳- موی مبتلایان به «py jel‏ صاف » کدر 9 بدون درخشش است. 

۴- مهارکننده‌های پروتئاز مثل ایندیناویر موجب پارونیشیا و ناخن فرورفته 
در گوشت می‌شوند. 

۵- درمبتلایان به (Soe jo!‏ است. Pitting‏ اونیکولی زو خطوط Beau‏ 


وجود داشته باشند. 
۱ 
آقا تعریف: لیپودیستروفی (سندرم توزیع دوباره چربی) در بیماران دریافت 
کتنده درمان ضد ویروسی مشاهده می‌شود . 
Bl‏ تظاهرات بالینی: لیپوآتروفی صورت. اندام‌ها و باسن, چاقی مرکزی 
لیپوماتوزپشت گردن. هیپرتروفی پستان مقاومت dy‏ انسولین و افزایش 
تری‌گلیسرید می‌باشد. لیپوآتروفی صورت که به شکل آتروفی درگونه‌ها. شقیقه 
و اطراف چشم است برای این بیماران کاراکتریستیک است. لیپوآتروفی با مدت 
مصرف آنالوگ‌های تیمیدین مرتبط است ولی لیپوهیپرتروفی در زنان و مصرف 
مهار کننده‌های پروتئاز رخ می‌دهد. 


= ۳۳۳۳۳۳۳۹ ee ne Ee en 
bate” he 
at 
eee 


تغییرات مو و ناخن 


سارکوم کاپوزی 


ایجاد سارکوم کاپوزی در ایدزوابسته به میزان سرکوب ایمنی نیست. بیشتردر 
مردان همجنس بازرخ می‌دهد. نوعی نئوپلاسم عروقی است . عامل اتیولوژیک آن 
8- 11۳۲۷ است. ضایعات نمای پاپول با ندول زخمی ارغوانی رنگ دارند. ضایعات 


۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


درگیری ارگان‌های داخلی دستگاه گوارش و لنفاتیک است. 
شکل در قسمت دیستال اندام تحتانی مراجعه نموده است. در بیوپسی پوست 
سلول‌های نئویلاستیک دوکی شکل به همراه افزایش عروق دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]» 
ب) لیکن پلان 
د) سارکوم کاپوزی 


الف) درماتیت استازی 


ج) لنفوم پوستی 


سرطان‌های پوستی در جریان 


i‏ لنفوم: لنفوم‌های سلول 9B‏ آهنگامی که تعداد سلول‌های "4 به 
کمتر از ۲۰۰ رسید ایجاد می‌شوند. 

۱- لنفوم سلول 3 نان هوچکین» شایع‌ترین لنفوم در جریان یدز می‌باشد 
که عامل نیمی از آنها عفونت با 29۷ است. 

۲- لنفوم درمبتلایان به ایدزدر سن پایین‌تری ایجاد co‏ 8026 بالا تری 
دارند. درگیری خارج از غدد لنفاوی CNS)‏ روده و پوست) در آنها بیشتر است. 

۳- لنفوم پوستی سلول 1 (به ویژه مایکوزیس فونگوئیدس) در جریان ایدز 
دیده می‌شود ولی شیوع آن از لنفوم‌های سلول ظ بسیار کمتر است. 

۴- لنفوم و لوسمی سلول 7 ممکن است به cue‏ عفونت ۲111.71 رخ دهد. 

SCC 9BCC 9 

- درمبتلایان به ایدز مانند دریافت‌کنندگان پیوند عضوء BCC jISCC‏ 
شایح‌تر است. 


¥- 900و 00 دراین بیماران زودترایجاد شده و بیشترروی تنه و 
اندام‌ها ایجاد می‌گردد. 
۳- در جریان Soo BCC «jul‏ است متاستاز بدهد. 


۱-اولین تظاهرپوستی عفونت S HIV‏ اگزانتسوم موربیلی فرم 
حاد ژنرالیزه است که با علائم شبیه به منونوکلتوز عفونی از جمله AG‏ 


لنفادنوپاتی و فارنژیت همراه است . 

۲- ضایعات پوستی که ay‏ احتمال obj‏ نشانه عفونت HIV‏ هستند. 
عبارتند از: مولوسکوم کنتاژیوزوم متعدد در صورت بزرگسالان, فولیکولیت 
ائوزینوفیلیک» سارکوم کاپوزی , لکوپلاکی مویی دهان. زخم مزمن ناشسی 
از هرپس سیمپلکس, انیکومایکوز پروگزیمال زیرناخنی سفید و سطحی و 
اگزانتوم سندرم رتروویروسی حاد (اگزانتوم موربیلی فرم حاد ژنرالیزه) 

۳- اگر زونا با یکی از ویژگی‌های زیر رخ دهد. Los‏ باید تست HIV‏ 
ples‏ شود. 

الف) زونا در سنین پایین 

ب) زونای غیرمعم ول مانند انواع چند درماتومی» زگیلی» منتشربا 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


علائم سیستمیک و مزمن 

ج) زونای راجعه 

TRIS با شسروع درمان ضدرتروویروسی برای ایدز و ایجاد سندرم‎ -F 
ممکن است زونا ایجاد شود.‎ 

۵- در مبتلایان به HIV‏ مولوسکوم کنتاژیوزوم شایع است. 

۶- لکوپلایی مویی دهان به علت ویروس 9۷ ایجاد شده و یک 
علامت زودرس در عفونت 111۷ است و در ل‌بیماران رخ می‌دهد . ضایعات 
به شکل پلاک‌هایی سفید در لترال زبان و بدون علامت هستند. 

CMV -۷‏ یکی از مهمترین عفونت‌های فرصت‌طلب در مبتلایان به 
عفونت 1177در مراحل پیشرفته است. 

۸- شایع‌ترین عفونت باکتریال در مبتلایان به HIV‏ استافیلوکوک 
اورتوس است؛ مخصوصاً در بیمارانی که کاتتروریدی دارند. 

-٩‏ هر بیمار مبتلا به ایدز که علائسم نورولوژیک داشست. Lars‏ بای 
نوروسیفیلیس در او Rule out‏ شود . 

۰- درمان لیشمانیوز در جریان jul‏ آمفوتریسین ظاست. 

۱- گال در بیماران مبتلا به ایدز به شکل پاپول‌های کراسته SEL‏ 
نروژی تظاهر می‌یابد. گال در مبتلایان به ایدز ممکن است خارش نداشته 
باشد و BUITOW‏ بسیار کم مشاهده می‌گردد. برخلاف شکل کلاسیک گال. 
درگیری سرو صورت و گوش‌ها شایع است. در مبتلایان به ایدزعلاوه بر 
درمان استاندارد SF‏ ایورمکتین خوراکی نیز Jub‏ تجویز شود. 

۲- کاندیدیا شایع‌ترین عفونت قارچی در مبتلایان به ایدزاست. با 
کاهش alias‏ سلول‌های *014) شانس وقوع آن بالا می‌رود. 

۳- اونیکومایکوز سفید پروگزیمال و سطحی در مبتلایان به ایدز شایع 
هستنل . 

۴- پاپول‌های ناف‌داربه شکل مولوسکوم کنتاژیوزوم در صورت به 
نفع کریپتوکوکوس می‌باشد . 

۵- آغ از ناگهانی پسوریازیس Eruptive‏ یک علامت بسیار مههم 
عفونت 1317است. پسوریازیس در مبتلایان به ایدز, شدید است و انتشار 
ضایعات اکثرا به صورت معکوس درکشاله ران و ژنیتالیا co‏ باشد . 

۶- شایح‌ترین بیماری پوستی در مبتلایان به jul‏ درماتیت سبورئیک 
است؛ به طوری که در ۸۵/ موارد رخ می‌دهد. 

۷- هربیمار با jars ts‏ آرتریت واکنشی باید از نظر (ey HIV‏ 
گردد. 

۸- فولیکولیت ائوزینوفیلیک. یک درماتیت خارش‌دار, شایع و 
کاراکتریستیک ابتلا به عفونت HIV‏ پیشرفته است. پاپول‌های فولیکولر 


به همراه پوسچول تظاهر آن هستند. 
14- سفید شدن go‏ و بلند شدن مژه (تریکومگالی) در عفونت با ایدز 
eS}‏ می د هنل . 


۰- سارکوم کاپوزی یک نئوپلاسم عروقی است که در مبتلایان به 
ایدز رخ می‌دهد. ضایعات نمای پاپولی یا ندول زخمی ارغوانی دارند. 

۱- لنفوم سلول QUB‏ هوچکین, شایع‌ترین لنفوم در جریان ایدز است. 

۳- در مبتلایان به jul‏ 800و BCC‏ شایع‌تر است . 

۳- زیدوودین موجب پیگمانتاسیون قهوه‌ای آبی در ناخن و مخاط 
Salts‏ 

۴- کوتریموکسازول شایع‌ترین دارویی است که باعث عوارض 
پوستی در بیماران مبتلا به ایدز می‌شود و اغلب dy‏ شکل تب و ضایعات 
پوستی اگزانتمی است . 


پوست/ فصل ۱۳ * بیماری ایدز 


Jo] 
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پوست/ فصل ۱۳ ۰ 


آنالی زآماری سوّالات فصل ۱۴ . 


درصد سوالات فصل ۱۴ در ۱۹ سال اخیر: 1۲/۵ 

+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

(به ترتیب): 

1- لوپوس ولگاریس» ۲- اسکلروفلودرماء ۳- واکنش‌های نوع او در 
جذام» ۴- جذام توبرکلوئید و لپروماتوز: ۵- درمان و پیشگیری جذام. 


شکل ۰۱۴-۱ لوپوس ولگاریس 


میزان بروزسل درقرن بیستم کاهش یافت ولی با ایجاد ایدز, دو مرتبه سل 
افزایش یافته است؛ همچنین سل‌های مقاوم به چند دارو ایجاد گردیده است. 


عواملی که منجر dy‏ سل پوستی می‌شوند. عبارتند از: 
(- مایکو باکتریوم توبرکلوزیس 
۲- مایکوباکتریوم بوویس 
۲- تزریق واکسن BOG‏ 


شکل ۱۴-۲. نمای ژله سیب در لوپوس ولگاریس 


لوپوس ولگاریس 


آقا اپید میولوژی: یکی از مهم‌ترین انواع سل پوستی است که در زنان 
آه] راه‌های انتقال: روش‌های انتقال عبارتند از: 

)- تلقیح مستقیم باسیل به پوست که بیشتر اندام‌ها را مبتلا می‌سازد. 

۲- انتقال هماتوژن که بیشتر صورت را درگیر می‌کند . 


dai‏ ضایعات لوپوس ولگاریس ممکن است هیپرتروفیک. زخمی شونده 
یا وژتاتیو باشند. 
angi‏ احتمال ایجاد کانسرهای پوستی برروی اسکارهای ناشی ازلوپوس 
ولگاریس افزایش می‌یابد. 
توجه: اسکار آتروفیک یک يافته کاراکتریستیک در لوپوس ولگاریس 
تففاهسرات nally‏ رپوس ولکاریمن به صصویت تیپیک Sob‏ بلاک.. ارری,0 ایک پلاگ adie‏ دمراه اسکارآنروفیک مرکزی که بافشار ذزاسگوپیک 
منفرد متشکل از گروهی پاپول‌های قرمز - قهوه‌ای تظاهر می‌یابد. این پلاک نمای ۸0016-76117 به خود می‌گیرد. به نفع لوپوس ولگاریس است. 
تحت فشار دیاسکوپیک. کم رنگ می‌شود و رنگ زرد مایل به قهوه‌ای روشنی ی و ی a‏ ی 
7 مثال: کدام یک از حملات زیر در مورد Ww‏ صحیح نمی‌یاشد؟ 
۱ که رنگ ژله سیب (Apple-Jelly)‏ خوانده می‌شود. به خود می‌گیرد. حاشیه QO‏ ل: کدام یک از جملات زیردر مورد لوپوس ولگاریس صحیح نمی ب 


ae : 1‏ ۹ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد (bel‏ 
سس پلاک. اندکی برجسته و زگیل مانند و مرکزآن نکروزه و آتروفیک است. قوام ۱ ۱ ۱ 

EEL‏ الف) لوپوس ولگاریس تیپیک Ay‏ صورت یک پلاک منفرد دیده می‌شود. 

ت۳۳ صایعه ژلاتینی و نرم است (شکل ۱۴-۱ و ۱۴-۲). ۱ ۱ ۱ 

aN‏ سح 


aS} 5 5 rn ce >‏ ز شو ۵ . 
[ه] مناطق درگیر: اکثر ضایعات لوپوس ولگاریس در سروگردن به ویژه در ‘ = id nil‏ ۱ تیب Ae‏ تسف 
GR‏ ۱0[ ج) اکثر بیماران تست توبرکولین مثبت دارند. 
SCs‏ ر‌ ۳ 


: 


مراجعه کرده است. ضایعه از حدود ۳ ماه پیش شروع شده است. درآزمایش 
دیاسکوپی ضایعه نمای Apple jelly‏ مشاهده می‌شود. یک لنف‌نود بزرگ در 
گردن slow‏ به دست می‌خورد. دام تشخیص محتمل‌تراست؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]» 


الف) لیر 

ب) لوپوس ولگاریس 

ج) لیشمانیوز جلدی لوپوئید با رزیدوانس 
د) سارکوئیدوز 


|| 


اسکلروفلودرما 


اه پاتوژنز: اسکلروفلودرما معمولاً ثانویه به یک کانون عفونت سلی در 
بافت‌ه ای عمقی مثل غدد لنفاوی» مفاصل. استخوان و غدد اشکی ایجاد 
می‌گردد. 

H‏ مناطق درگیر: این ضایعات در قریب به اتفاق درروی غدد لنفاوی 
گردنسی ایجاد می‌شوند. پس ازگردن. زیربغل. قفسه سینه و کشاله ران 
شایع‌ترین مناطق درگیر هستند. 

ها تظاهرات بالینی: به شکل یک ندول زیرجلای سفت به رنگ قرمز 
مایل dy‏ بنفش یا به صورت یک آبسه تظاهر می‌یابد. ممکن است زخمی شده 
یا با ایجاد فیستول, ترشح داشته باشد. قاعده زخم از بافت گرانولاسیون قرمز 
رنگی تشکیل یافته و حاشیه آن لبه‌های خالی دارد .CUndermined edges)‏ با 
پیشرفت بیماری, اسکار و ترشح متناوب ایجاد می‌گردد «شکل ۱۴-۳). 

آقا سیر بیماری: سیر اسکلروفولودرما طولانی بوده و با ایجاد اسکارهای 
طناب مانندی خودبه خود التیام می‌یابد. 


گردنی شده که به تدریج سرباز کرده و ازآن ترشح خارج می‌شود. Lond‏ در نواحی 
زیریغل و سینه‌ها نیزآثار فیستول‌های قدیمی و اسکار با لبه dy‏ داخل کشیده 
(Retracted)‏ مشاهده می‌شود. کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 


(«دستیاری -یهمن | (A‏ 
الف) لوپوس ولگاریس ب) اسکلروفلودرما 
ج) لیکن اسکلروفولوزوم 9( پاپولونکروتیک توبرکلوئید 


پاتوژنز: به علت ورود باسیل سل از طریق خراش‌های پوستی به 
افرادی که تحت واکسیناسیون 800 قرار نگرفته با با باسیل سل مواجهه 
نداشته‌اند. ایجاد می‌گردد. 
fa]‏ تظاهرات بالینی: ۲ تا ۴ هفته بعد از تلقیح باسیل سل به پوست یک 
پاپول یا ندول قرمزمایل به قهوه‌ای بدون درد ایجاد می‌شود و سپس زخمی 
می‌گردد. در قاعده زخم بافت گرانولوسیون قرمزهموراژیک به وجود می‌آید. طی 


dude‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا cy‏ احمدی 


شک ol APY‏ فاد سا 


شکل ۱۳-۴ شانکرسلی 


۴ تا ۸ هفته پس از عفونت, لنفادنوپاتی منطقه‌ای ظاهر می‌شود (شکل ۱۴-۴). 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: هر ضایعه يا زخم پوستی بدون درد که بهبود 
پیدا نمی‌کند و با لنفادنوپاتی منطقه‌ای همراه است باید شانکر سلی در نظر 
گرفته شود و با تهیه prom!‏ و کشت و بیوپسی» Rule out‏ شود. 


سل تحریک نشده. کدام یک از انواع سل پوستی ایجاد می‌شود؟ 


(دستیاری -اردیبهشت 10 
الف) آبسه سرد (گرم) ب) سل اطراف منافذ 
ج) شانکر سلی د) اسکروفلودرما 
ee a eee 5‏ ی 
درمان سل پوستی 


درمان سل پوستی مثل سل ریوی می‌باشد. ابتدا درمان ۳ دارویی با 
ایزونیازید. ریفامپین پیرازینامید و اتامبوتول به مدت ۲ ماه آغاز می‌گردد و سپس 


پوست/ فصل ۱۳ * سل پوستی و جذام 


Jor 


ی 


ست 


/ فصل ۱۴۳ + سل igs‏ 


بستی 


5 
=] 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


با ایزونیازید و ریفامپین به مدت ۴ ماه ادامه پیدا می‌کند. 

Hl‏ عوارض داروهای ضدسل: مهم‌ترین عوارض داروهای سل» سمیت 
کبدی است . ریفامپین ایزونیازید و اتامبوتول موجب عوارض کبدی می‌شوند. 
SI‏ آنزیم‌های کبدی ALT)‏ و (AST‏ کمتر از ۵ برابر افزایش یابند نیازی به قطح 
دارو نمی‌باشد ولی اگر بیشتر از ۵ برابر بالا بروند یا بیمار علامتدار شود (بزرگی کبد 
و درد کبدی) باید سریماًدرمان قطع شده و تا پهبودی کامل آغاز نشود. 


جذام «بیماری هانسن) 


oe sis 

مایکوباکتریوم ope‏ که یک باسیل اسید -فاست گرم مثبت و داخل سلولی 
است. عامل بیماری جذام است. مایکوباکتریوم لپره دردمای ۰ تا ۲۲ درجه 
رشد می‌کند dy‏ همین علت در پوست. اعصاب محیطی. اتاق قدامی چشم. 
بیضه‌ها و دستگاه تنفسی فوقانی که دمای کمتری دارند» زندگی می‌نماید. 

مایکولاکتریوم لپره فقط در انسان و آرمادیلو زندگی می‌کند؛ لذا می‌توان 
گفت که تنها مخزن آن انسان است. دوره تقسیم آن طولانی بوده (۱۴- ۱۲ روز) 
به همین دلیل دوره کمون آن طولانی است. دوره کمون جذام پاسی‌باسیلری 
(کم باسیل) ۴ سال و جذام مولتی‌باسیلری (پرباسیل) ۸ سال می‌باشد . سیستم 
ایمنی درگیر در «ple‏ ایمنی سلولی است. 
D‏ توجه: مایکوباکتریوم لپره در محیط 10-۷160قابل کشت نمی‌باشد. 

توچه: موناسیون‌های ژنی در مایکوبااکتریوم لپره کم است و توالی ژنتیکی 
آن درتمام دنیا تقریباً یکسان است. 

توجه: در دیواره مایکوباکتریوم لپره آنتی‌ژن‌های زیر وجود دارد که برای 
تست‌های سرولوژیک از نها استفاده می‌شود: 

Phenolic glycolipid I (PGL-I) -\ 

Lipoarabinomannan (LAM) -¥ 

آه] ژنتیک: ژنتیک در ابتلا به جذام نقش do‏ به طوری که: 

۱- شیوع جذام در دوقلوهای منوزیگوت بیشتر از دی‌زیگوت است. 

۲- ۳12 13۲۸و LHLA-DR3‏ جذام توبرکلوئید مرتبط است. 

۳- ۲1]۸-101 در جذام Borderline‏ و لپروماتوز مشاهده می‌شود. 


چون دوره کمون جذام طولانی می‌باشد و ne‏ عفونت‌های تحت ab‏ 
شایع هستند و همچنین امکان بهبودی خود به خودی وجود دارد. امکان تعیین 
دقیق «بروز» بیماری وجود ندارد. هدف سازمان بهداشت جهانی از کنترل جذام. 
کاهش شیوع آن به کمتراز یک مورد در ۱۰ هزار نفراست . ایران دراین زمینه موفق 
شد. تنها کشوری که تاکنون dy‏ این عدد نرسیده است. برزیل می‌باشد. 
جذام در جنس Ste‏ شایع‌تر است, در ایران هم شایع‌ترین مبتلایان مردان 
بین ۵۰ تا۷۰ سال و از نوع پرباسیل هستند. شیوع جذام در استان‌های زیر 
بیشتر است: قزوین. هرمزگان. گیلان. اردبیل آذربایجان غربی. گلستان. 
سیستان و بلوچستان و خراسان رضوی. 
2 اثر ایدز برروی جذام: عفونت همزمان با 111۷ شدت و شیوع جذام را 
تغییر نمی‌دهد و پاسخ به درمان را کم نمی‌کند. ولیکن خطرایجاد واکنش نوع 1 


پیدمیولوژی 


جذام به ویژه بعد از شروع درمان ضدویروسی Th‏ می‌رود. 


= 9 
انتقال از طریق قطرات دستگاه فوقانی و ترشحات بینی صورت می‌گیرد. 

مخزن جذام. دستگاه تنفسی فوقانی بیماران پرباسیل درمان نشده می‌باشد. 
جذام مادرزادی وجود ندارد؛ چرا که مایکوباکتریوم لپره از جفت عبور نمی‌کند. 
8 نکته: مایکوباکتربوم لپره پس ازورود به بدن درپوست و اعصاب 


محیطی قرار می‌گیرد. 
۳ 


طبقه‌بندی ۷۷۳۱0: سازمان بهداشت جهانی براساس پاسخ prowl‏ 
پوستی, جذام را به ۲ گروه زیر تقسیم می‌کند: 

۱- جذام پاسی باسیلری (کم باسیل): اسمیر پوستی منفی می‌باشد . 

¥- جذام مولتی باسیلری (پرباسیل): اسمیر پوستی مثبت است 
(6) توجه: در pli‏ پاسی باسیلری, تعداد ضایعات پوستی و عصبی کم و 
dy ye‏ است. در حالی که در جذام ge‏ باسیلری. تعداد ضایعات پوستی و 
عصبی obj‏ و قرینه می‌باشد . 
6 توجه: در جذام پاسی‌باسیلری درگیری اعصاب واضح است ولی در نوع 
مولتی باسیلری گرفتاری اعصاب در مراحل پیشرفته رخ می‌دهد. 


طبقه‌بندی و 


3 , 


fi‏ طبقه بندی Ridley-Jopling‏ براساس پاسخ سیستم ایمنی سلولی 
به مایکوباکتریوم coy)‏ جذام را به ۶ نوع زیر تقسیم ی‌ماید: 

(I) نامشخص‎ -۱ 

۲- توبرکلوئید (TT)‏ پاسی‌باسیلری (کم‌باسیل) 

۳- توبرکلوئید مرزی (BT)‏ 

۴- مرزی حد واسط (BB)‏ 

۵- لپروماتوز مرزی (BL)‏ مولتی‌باسیلری (پرباسیل) 


۶- لپروماتوز(آ]) 

Hl‏ تقسیم بندی براساس تعداد ضایعات: اگر تعداد ضایعات پوستی. 
۵ يا کمتر باشد در گروه پاسی باسیلری (کم باسیل) و اگر تعداد ضایعات پوستی. 
بیشتر از ۵ باشد در گروه مولتی‌باسیلری (پرباسیل) قرار می‌گیرد. 


ظ 


دراولین مرحله ابتلا به جذام. جذام نوع نامشخص Undeterminate)‏ 
ایجاد می‌شود. چرا که هنوز سیستم ایمنی نوع پاسخ خود را مشخص نکرده 
است. سپس اگرسیستم ایمنی قوی باشد. جذام توبرکلوئید ایجاد شده و اگر 
سیستم ایمنی ضعیف باشد. جذام لپروماتوزرخ می‌دهد. اگرسیستم ایمنی 
متوسط باشد. جذام بینابینی (Borderline)‏ بوجود می‌آید . 


جذام نامشخص سنس ..."۱۵ 


fl‏ تظاهرات پوستی: به صورت یک پچ هبپوپیگمانته با حاشبه 
نامشخص تظاهر می‌یابد که گاهی با اریتم همراهی دارد. در Aisles‏ اختلال 
حسی وجود ندارد ولی ممکن است بیمار دچار پاراستزی باشد. 


H‏ مناطق درگیر: قسمت‌های فوقانی بازو و ران و باتک درگیر می‌شوند 


12۷ ۲202001 ۵) گروه تبادل جزوات پزشکی 


Jy‏ نواحی گرمتر مثل اسکالپ آ گزیلا و ALES‏ ران مبتلا نمی‌گردند. 
| سیر بیماری: اکثرا به صورت limited‏ 7 خوب می‌ش‌وند؛ oS‏ در 
برخی موارد به Stage‏ بالاتر می‌روند. 


۸ see 


اه پاتوژنز: اگر پاسخ ایمنی سلولی به مایکوباکتریوم لپره قوی باشد. پاسخ 
ایمنی از طریق 171-1 خواهد بود و سیتوکین‌های 11-2 1۳07۷و 11-12 ترشح 
می‌شوند. دراین نوع» سلول غالب 024 بوده و تسبت 04 به 008 برابر با ۲ 
است. نتیجه این پاسخ قوی سیستم ایمنی» تشکیل گرانولوم در اطراف باسیل 
است که موجب کاهش پرولیفراسیون مایکوباکتریوم لپره می‌شود. 

i‏ تظاهرات بالینی: در جذام توبرکلوئید فقط پوست و اعصاب محیطی 
درگیر می‌گردند. 
شکل) یا ممکن است به شکل ماکول با ۳10 باشد. این پلاک حلقوی حاشیه 
مشخص و برچسته داشته و مرکزآن در بیماران با پوست تیره. هیپوپیگمانته و 
در افراد 8 پوست روشن» اریتماتو است (رشکل ۱۴-۵). 

و تظاهرات عصبی: ضایعات پوستی بدون حس هستند. ابتدا حس 
حرارت از بین می‌رود (بسیار مهم)» سپس حس لمس سطحی, درد و لمس 
عمقی درگیر می‌شوند. 

78 نکته: در ضایعات صورت ممکن است اختلال حسی وجود نداشته باشد. 

9 درگیری did‏ عصبی: درگیری اعصاب بزرگ وجود ندارد ولی یک عصب 
محیطی نزدیک به ضایعه ممکن است قابل لمس و بزرگ باشد. 

۵ درگیری اعصاب اتونوم: موجب عدم تعریق و کاهش رشد مو در 
ضایعات پوستی می‌شود. 

fi‏ یافته‌های آزمایشگاهی: تست پوستی لپرومین دراین گروه مثبت 
است ولی تست‌های سرولوژیک فقط در۴۰ تا ۸۵۰ بیماران Code‏ می‌باشند. 


حسی زیردیده می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند (VA‏ 
الف) درد ب) لمس سطحی 
ج) سرما د) لمس عمقن 


مراجعه کرده | ست. در معاینه ضابعه. کاهش مو دیده می‌شود. کدام Sod‏ ۳ 
محتمل‌تر است؟ (پرانترنی -شهریو ر۷۹) 
(il‏ جذام توبرکولوئید ب) جذام لپروماتوز 
ج) جذام Borderline‏ د) جذام Borderline -Lepromatous‏ 


سال قبل مراجعه کرده است. ضایعات به شکل یلاک‌های اریتماتو با حاشیه 
مشخص و برجسته با سطح خشک و بدون مو هستند. قدرت دست چپ بیمار 


)۸ ٩ تشخیص محتمل‌تراست؟ (پرانترنی - شهریور‎ elas’ 
الف) لیر لپروماتو ب) لپر توبرکولوئید‎ 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۱۴-۵. جذام توبرکلوئید 


د) اریتم ندوزوم لپروزوم 


مراجعه نموده است. در معاینه حاشیه ضایعه اندکی برجسته بوده و در مرکز 
اندکی هییوپیگمانتاسیون دیده می‌شود. دقت بیشتر نشاندهنده کاهش موها 
در محل ضایعات است. بیمار از خشک بودن ضایعه به هنگام تعریق شکایت 
دارد. در معاینه حسی. کاهش حس لمس در محل ضایعه مشهود می‌باشد. 
تشخیص بیمار چه می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۵ کشور ی آدانشگاه شیرازل) 


الف) بیماری هانسن ب) مورفه J‏ 
ج) لیکن اسکلروز د) لوپوس تحت حاد 
: تحت داضت تم کت تج تست مرت سرت 


در disler‏ ضایعه فاقد حس بوده و کاهش رشد مو و عدم تعریق نبزدر محل 
ضایعه d9>9‏ دارد. plus‏ یک از موارد زیر در این بیمار صحبح است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 
(call‏ تست پوستی لپرومین منفی 
ب) پاسخ سیتوکین‌های 1۳1-1 
ج) تعداد obj‏ باسیل هانسن در ضایعه 


MM 
ضعیف باشدء‎ onl میکوباکتریوم‎ dy Jol an اوق ار پا ایمنی‎ 8 

پاسخ ایمنی از طریق 113-2 خواهد بود و سیتوکین‌های 14و CH STL-10‏ 
می‌شوند . دراین نوع» سلول غالب 8 بوده و نسبت pl» 4 4,CD8‏ با 


بو 
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پوست/ فصل ۱۳ * سل پوستی و جذام 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


پرولیفراسیون باسیل جلوگیری نمی‌شود. در جذام لپروماتوز ضایعات متعدد 
پوستی و عصبی قرینه ایجاد شده و ضایعات تعداد زیادی باسیل دارند. 
ه] تظاهرات بالینی: پرولیفراسیون شدید مایکوباکتری وم لپره موجب 
درگیری وسیع پوست. has!‏ و ارگان‌های بدن می‌شود. 
تظاهرات پوسستی: به صورت پاپول. ندول و پلاک‌های منتشرو قرینه 
می‌باشند. این ضایعات dy‏ صورت قرینه در سراسر بدن منتشر هستند. حاشیه 
ماکول‌های لپروماتوز نامشخص هستند. 
توجه: ضایعات پوستی جذام توبرکلوئید بزرگ و کم شمارند حال آنکه 
ماکول‌های لپروماتوز کوچک و فراوانند. 
تظاهرات عصبی: در مراحل پیشرفته و انتهایی. نوروپاتی به شکل 
بی‌حسی دستکش و جوراب رخ می دهد ولی در محل ضایعات پوستی اختلال 
حسی وجود ندارد. 
تظاهرات کاراکتریستیک: تظاهرات مهم و کاراکتریستیک جذام 
لپروماتوز عبارتند از: 
(- چهره شیر مانند :(Leonine facies)‏ انفیلتراسیون منتشر باسیل در 
صورت موجب چهره شیری می‌شود (شکل ۱۴-۶). 
۲- وزو۷]202:0: کاهش موهای ابرو در لبه خارجی ابرو 
۳- خونریزی از بینی 
۴- بینی زینی شکل (Saddle nose)‏ 
۵- بزرگی لاله گوش: به cde‏ انفیلتراسیون باسیل در لاله گوش 
۶- درگیری چشمی: درگیری SEI‏ قدامی موجب کراتیت و یووئیت قدامی 
و3 
۷- درگیری بیضه‌ها: درگیری بیضه‌ها موجب ناباروری» کاهش توانایی 
جنسی, بی‌میلی جنسی و افزایش ۳5۲1و 1]می‌گردد. 
۸- تورم دوکی انگشتان 
Hl‏ یافته‌های آزمایشگاهی: در جذام لیپروماتوز تست پوستی لپرومین. 
منفی می‌باشد ولی تست‌های سرولوژیک در ٩۰‏ بیماران مثبت است. 
ماکولر هیپوپیگمانته در AU‏ و نیزپلاک‌هایی انفیلتره بدون علامت برروی باسن 
که از چند ماه پیش متوجه آنها شده مراجعه نموده است. در معاینه. علاوه بر 
ضایعات پوستی مذکور, ندول‌هایی در سقف دهان و نیزکاهش ابروها و مژه 
مشهود است. کدام تشخیص محتمل‌تر است؟ (پرانترنی A) Asal.‏ 
الف) جذام لپروماتوز 
ج) سیفیلیس مرحله دوم 


اندام‌ها همراه با ریزش موی ابروها و کاهش حس در ناحیه دست و با به صورت 
قرینه و دستکش - جورابی از چندین ماه قبل مراجعه کرده است. محتمل‌ترین 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) سل پوستی ب) جذام نوع لپروماتوز 
ج) سالک منتشر پوستی د) سارکوئیدوز 
n ne nee nnn n=- :‏ سر مه مد دب 


شکل ۱۳-۶. جذام لپروماتون به چهره بیمار که شبیه به شیرشده است 
توجه فرمائید. 


جم یی تور A‏ 


Hl‏ پاتوژنز: اگر پاسخ ایمنی سلولی متوسط و نسبی باشد. جذام بینابینی یا 
مرزی Borderline)‏ ایجاد می‌شود. اگر جذام بینابینی بیشتر به جذام توبرکلوئید 
با تست لپرومین Cute‏ شبیه باشد به آن جذام بینابینی يا مرزی توبرکلوئید 
(BT)‏ گفته می‌شود. اگر جذام مرزی بیشتر به جذام لپروماتوزبا تست لپرومین 
منفی شبیه باشد به آن جذام بینابینی یا مرزی لپروماتوز BL)‏ اطلاق می‌گردد. 

fe]‏ تظاهرات پوستی: ضایعات جذام مرزی توبرکلوئید شبیه ضایعات 
توبرکلوئید هستند با این تفاوت که کوچکترو پرشمارترند. ضایعات اقماری 
پیرام ون ماکول‌های Lash‏ کاراکتریستیک این نوع جذام هستند 
(Marginated Satellite Papules)‏ رشکل ۱۴-۷). 
(69) توجه: حاشیه ضایعات انفیلتراسیون کمتری داشته و برخلاف جذام . 
توبرکلوئید پوسته ندارد ولی اختلال حس وجود دارد. 

آها تظاهرات عصبی: گرفتاری اعصاب محیطی بیشتر است. تنه‌های 
عصبی بزرگ dy‏ صورت غیرقرینه درگیرهستند که Ay‏ شکل بزرگی عصب» 
تندرنس و اختلال عملکرد (حسی, حرکتی و اتونوم) تظاهر پیدا می‌کنند. 


(8] تظاهرات پوستی: ضایعات پوستی ابتدا به صورت ماکول بوده و 
سپس به پاپول. Sb‏ و ندول تبدیل می‌شوند. ضایعات جذام مرزی لپروماتوز 
قرینه و بی‌شمار است و حاشیه مشخصی ندارند. 

نکته‌ای بسیار tage‏ این بیماران معمولاً ویژگی‌های جذام لپروماتوز کامل 
از قبیل ازدست رفتن ابروهاء خونریزی ازبینی» چهره شیر مانند و بینی زینی 


شکل را ندارند. 
گرفتاری اعصاب محیطی ۳ 
ا*] اختلال حسی: اختلالات حسی در گروه توبرکلوئید (پاسی‌باسیلری) با 
گروه لپروماتوز(مولتی باسیلری) متفاوت است. 
- در جذام توبرکلوئید که پاسی‌باسیلری است. اختلال حسی بر روی 
ضایعات پوستی وجود دارد. اولین حسی که دچار اختلال می‌شود حس افتراق 


۵200۱ 07۷6 


جدول ۱۴-۱ انواع جذام 


جذام توبرکلوئید (TT)‏ جذام بینابینی (BT)‏ جذام لیروماتوز LLL)‏ 


1 
ه sigh‏ 
پاسخ os (IL-124FNyIL-2)TH-1‏ = ه پاسخ: (IL-10 ,IL-4)TH-2‏ 3 
ه پاسخ قوی ایمنی سلولی ه پاسخ ضعیف ایمنی سلولی + 
ه سلول‌های 0124 غالب هستند ه سلول‌های 008 غالب هستند. ۹ 
ه پاسی‌باسیلری (کم‌باسیل) ه مولتی‌باسیلری (پرباسیل) A,‏ 
2 
8 تظاهرات بالینی 4 
یک با (OLS) Le‏ پلاک بالبه مشخص که هیپوپیگمانته. تا هاات بالیکی شود و پاپول. ماکول و ندول‌های قرینه بی‌شمار 1 
بدون حس و بی‌تعریق است Oy al staal‏ باسیل‌هادر پوست صورت موحب چهر شیرمانند می‌شود. 3 
ه اعصاب محیطی تندر و ضخیم (به ویژه اعصاب سطحی که ریزش ابرو درب خارجی 
درجه حرارت کمتری دارند) ه خونریزی از بینی وبینی زینی‌شکل 


بی‌حسی دستکش و جوراب در مراحل انتهایی و پیشرفته 


6 توجه: yo‏ معاینه. اين اعصاب درلمس غیرقرینه هستند. 

8 فلج تنه اعصاب: آسیب به تنه اعصاب ابتدا موجب اختلال حسی 
و سپس حرکتسی می‌شود و در نهایت دفورمیتی اندام‌ها ایجاد می‌شود. 
دفورمیتی‌های ایجاد شده براساس عصب درگیر عبارتند از: 

)- عصب اولنارن دست چنگکی (Claw Hand)‏ 

۲- عصب رادیال: افتادگی مچ دست (Wrist drop)‏ 

۳- عصب مدیان: شست چنگکی (Claw thumb)‏ 

۴- عصب پرونثال مشترک: افتادگی پا (Foot drop)‏ 

۵- عصب تیبیال خلفی: چنگکی شدن انگشتان پا (Claw toe)‏ 

۶- عصب فاشیال: لگافتالموس (باز ile‏ چشم موقع خواب) و در نهایت 
کوری به علت تروما و عفونت ثانویه. 

ها آسیب به اعصاب اتونوم: سیب به اعصاب اتونوم موجب آنهیدروز 
(عدم تعریق) می‌شود که درنوع پاسی‌باسیلری (کم باسیل) در محل ضایعه در 
نوع مولتی‌باسیلری (پرباسیل) در پاها و دست‌ها و در مراحل پیشرفته در تنه 
مشاهده می‌گردد (شکل ۱۴-۸). 


فیزیکی بیم ار متوجه ضخامت و بزرگ شدن AG‏ عصبی در لمس می‌شود. ‘ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -اسفند AV‏ 
شکل ۱۴-۷. جذام بینابینی توبرکلوئید (BT)‏ الف) لوپوس ولگاریس ب) سیفیلیس 
ج) لیشمانیوز د) جذام 
een n een nen nee‏ سم سم مب 
بین سرما و گرما می‌باشد . 7 
7- در جذاملپوماتوز که مولتیباسسیاری است اختلال حسی ب* ve‏ چام عصبی خالس ۲۲۲[ 15657۳ 
اختلال دستکش.- خوراب در انداق‌ها است که درمراحل انتهاین 9 aay‏ —————— = 
بیماری رخ می‌دهد و در محل ضایعات پوستی اختلال حسی وجود ندارد. دراین نوع جذام فقط درگیری اعصاب محیطی وجود داشته و بیماران 
Hl‏ بزرگی اعصاب محیطی: مهم ترین اعصاب درگیر عبارتند از: تظاهرات پوستی ندارند. معمولاً در جذام نوع پاسی‌باسیلری رکم‌باسیل) رخ 
-٩‏ عصب اوریکولار بزرگ در گردن می‌دهد. ابتدا حس حرارت و سپس لامسه و درد از بین می‌روند. اين بیماران . سس 
۲- اعصاب اولنار و رادیال در اندام فوقانی چون حرارت را حس نمی‌کنند dy‏ اشیاء داغ دست می‌زنند و دچار زخم ناشی از سح 


اندام تحتانی ۷ 


پوست/ فصل ۱۴ * سل پوستی و جذام 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


صورت شیر مانند 


لگافتالموسء 
بی حسی قرنیه» کراتیت» 

نی aay Saal‏ گوری 

بینی زیتی شکل (به دلیل تخریب غضروف 
و استخوان سپتوم بینی) 


ژنیکوماستی (در مردان به علت 
ارکیت» ژنیکوماستی رخ می دهد) 


دست چنگکی(فلکسیون و خم شدن 
انگشتان دست ay‏ علت درگیری 
عصب اولنار 9 مدیان) 


کوتاه شدن انگشتان دست 
(به علت بازجذب استخوانی) 


خشکی (ایکتیوز) پوست به ویژه 


در اندام‌های تحتانی 
Foot drop‏ 


(Hammer toes), انگشت چکشی‎ 


ry‏ عقیمی می‌شود 


Madarosis 
(ریزش موهای ابرو)‎ 


دراز شدن نرمه گوش 


زخم‌های نوروتروفیک در 
کف پا (نوروتروفی حسی) 


شکل ۱۴-۸. عوارض ناشی از جذام 


واکنش‌های ایمنولوژیک جذام | 


واکنش‌های ایمنولوژیک ناشی از جذام یک اورژانس پزشکی هستند. این 
واکنش‌ها در ۵۰ بیماران پس از شسروع درمان ایجاد می‌شوند. واکنش‌ها به 
علت فعالیت سیستم ایمنی هستند. تظاهرات این واکنش‌ها به صورت التهاب 
حاد. درد, تورم.اريتم و ضایعات جدید پوستی است. گاهی افتراق واکنش‌های 
جذام از age‏ بیماری دشوار است. در جدول ۱۴-۲ افتراق واکنش‌های جذام از 
عود بیماری آورده شده است. 


Gl‏ واکنش‌های ایمنولوژیک جذام از عود 


واکنش ایمنولوژیک عود 
8 زمان ایجاد مدت کوتاهی بعد از قطع درمان سال‌ها بعد 
ها نوع تظاهر حاد وپرسرو صدا شروع آرام و کند 
awl 8‏ به استروئید پاسخ می‌دهد پاسخ نمی‌دهد 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل one‏ یزشکی 


شکل ۰۱۴-۹ واکنش نوع ۱ 


واکنش نوع ] 


لا پاتوژ : مبتلایان به جذام توبرکلوئید و لیروماتوز پایدار هستنذ و 


تا 


به انواع Soo‏ جذام تبدیل نمی‌گردند؛ اما مبتلایان به جذام Borderline‏ در 
صورت تغیبر وضعیت tol‏ مثل حاملگی. شیردهی. داروهای سرکوبگر ایمنی . 
واکسیناسیون. عفونت 111۷و درمان چند دارویی ممکن است به نوع دیگری 
تبدیل شوند. این فرآیند موجب واکنش نوع ] جذام می‌شود. واکنش نوع آیک 
واکنش افزایش حساسیت تاخیری نوع ۴ است. 
@ 82 تضعیف سیستم ایمنی موجب این واکنش می‌شود. 
سرکوبگر ایمنی و درمان چند دارویی با Downgrading‏ موجب واکنش نوع [ 
می‌ شود . oly‏ بیماران 1به سمت BL‏ 9 بآلآپیشرفت می‌نماید . 
تبدیل BT 4 BL‏ می‌شود. 
ها تظاهرات بالینی: واکنش نوع ]با التهاب ضایعات از قبل موجود تظاهر 
می‌یابد و معمولا پس از شسروع درمان روی می‌دهد . ضایعات قبلی متورم. 
اریتماتو و گاه تندر می‌شوند و گاهی ضایعات جدید بوجود می‌آیند. همچنین 
8 نکته: در واکنش نوع 1علائم سیس‌تمیک از قبیل تب لرز و آرترالژی 
وجود ندارد و فقط پوست و اعصاب محیطی درگیر هستند (شکل .)۱۴-٩‏ 

اه درمان: درمان واکنش نوع آبه کمک کورتیکواس‌تروئیدهای خوراکی 
(پردنیزولسون) صورت می‌گیرد و نباید درمان جذام قطع شود. اصولا درمان 
واکنش‌های ناشی از جذام بسیار مهمتر و اورژانسی‌تراز خود جذام است. 

)- در صورتی که بیمار تحت درمان > دارویی (MDT)‏ الی‌تا» درمان 
نباید قطع شود. 

۲- اگرواکنش خفیف باشد و درگیری عصبی وجود نداشته باشد, استراحت 
و تجویزداروهای NSAID‏ کافی است. 

۳- اگردرگیری عصبی وجود داشته باشد. پردنیزولون خوراکی با دوز 
۴۰-۶۰8۵ در روز آغاز شده و به تدریج طی چند هفته Taper‏ می‌شود. 
(6توجه: در صورت شک بین عود و ایجاد واکنش, درمان واکنش مهمترو 
اورژانسی بوده و باید کورتیکواستروئید آغاز شود. 


مْسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


\ 


شکل ۰۱۴-۱۲۰ واکنش نوع ۲ (اریتم ندوزوم لپروزوم (LENL]‏ 


شروع درمان > دارویی با داپسون. کلوفازیمین و ریفامیین دچار تورم. درد 
و قرمزی شدید ضایعات پوستی ay‏ صورت ناگهانی می‌شود. در معاینه اعصاب 
اولنار dy‏ صورت دو طرفه متورم و دردناک بوده و حس بیمار در مسیراین اعصاب 
کاهش بافته است. التهاب در هر 99 چشم بیمار دیده می‌شود. مناسب‌ترین 
اقدام جهت کنترل pide‏ جدید بیمار کدام است؟ . دستیاری -فروردین۱٩)‏ 


الف) تجویز پردنیزولون ب) قطع موقت کلیه داروها 
ج) قطع داپسون و ریفامپین د) تجویز NSAID‏ 
ی ده هرود مج ده موجه سوت موه هو ج هدب 


واکنش نوع 1 راریتم ee‏ | 


آقا پاتوژنز: واکنش نوع ]یک اختلال با واسطه کمپلکس ایمنی (رسسوب 
کمپلکس آنتی‌ژن و آنتی‌بادی) است که موجب واسکولیت لکوسیتوکلاستیک 
می‌شود. واکنش نوع آ1 یک واکنش افزایش حساسیت نوع ۳ است . 
تظاهرات بالیفی؛ DE»‏ واکنش نوع آ. دراین واکنش درگیری چند 
سیستمی ایجاد می‌شود و معمولاً نشانه‌های سیستمیک مثل تب میالژی, 
آرترالژی و بی‌اشستهایی وجود دارد. ضایعه پوستی در واکنش نوع ATT‏ صورت 
ندول‌های قرمز زیرجلدی دردناک است که به آن اریتم ندوزوم لپروزوم (ENL)‏ 
اطلاق می‌شود. برخلاف اریتم ندوزوم معمولی. علاوه بر Lal‏ اندام فوقانی. 
صورت و MI‏ را نیز Mine‏ می‌سازد و مدت کوتاهتری دارد. 
واکنش نوع یک بیماری چند سیستمی است و قادر است کنژنکتیویت. 
نوریست. کراتیت. ایریست. نفریت. یووئیست. اورکیت» آرتریست, لنفادنوپاتی و 
هپاتواسپلنومگالی ایجاد نماید JS)‏ ۱۴-۱۰). 
درمان: تالیدومید داروی اصلی درمان واکنش نوع ]1 است که می‌توان 
به تنهایی b‏ همراه با پردنیزولون تجویز شود. 
و اکستانسور اندام‌ها مراجعه نموده است. بعضی ضایعات عمیق بوده و ترشح 
چرکی دارند. در Aisles‏ یووتبت و نوریت محیطی دارد. کدام یک از تشخیص‌های 
زیر مطرح است؟ ردستیاری -اردیبهشت ۸۴) 
الف) جذام توبرکلوئید ب) جذام لپروماتوز 


بو 


بست/ فصل ۱۳ * سل یو 


بستی 
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مثال: زن ۴۲ ساله‌ای با ندول‌های جلدی متعدد. از دست رفتن موهای 
قسمت خارجی ابروهاء احتقان بینی. بینی زینی شکل و از دست رفتن 
دندان‌های پیشین فوقانی و اختلال حس به صورت دستکش و جوراب. پس از 
انجام اقدامات تشخیصی تحت درمان با ریفامپین, داپسون و کلوفازیمین قرار 
گرفته است. احتمال رخداد کدام یک از واکنش‌های زیر پس از شروع درمان در 
این jlo‏ وجود دارد؟ دپرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 

Reversal واکنش‎ (call 

Erythema Nodosum Leprosum (jiiSlg ب)‎ 

ج) واکنش Lucio‏ 

د) واکنش Downgrading‏ 


پوست/ فصل ۱۳ * سل پوء 


بستی 


و جذام 


تشخیص جذام 

تشخیص چام پراساس غلاتم بالینی و معایند اس بذ ظری کة ساومازن 
بهداشت جهانی (WHO)‏ یافته‌های آزمایشگاهی را از معیارهای تشخیصی 
جذام حذف نموده است. 

علاتم بالینی: یافته‌های پوستی و نوروپاتی محیطی مهمترین 
تظاهرات جذام هستند. سابقه سکونت در مناطق آندمیک و سابقه خانوادگی 
ابتلابه جذام هم به تشخیص کمک می‌کنند. یافته‌هایی که به نفع و ضرر 
جذام هستند در جدول ۱۴-۳ آورده شده‌اند. 

معاینه پالینی: در معاینه بیماران مشکوک به جذام باید به نکات زیر 
توجه کرد: 

- اعصاب Lb‏ از نظر تندرنس و ضخیم شدن معاینه شوند. 

۲- معاینه حسی در جذام پاسی‌باسیلری (کم باسیل) برروی خود ضایعه و 
در جذام مولتی باسیلری (پرباسیل) برروی دست و پا انجام می‌گیرد. 

۳- معاینه حس حرارت. لمس و لمس عمقی باید صورت گیرد. 

sly -۴‏ بررسی درگیری اعصاب حرکتی باید قدرت عضلانی و انقباض مورد 
ارزیابی قرار گیرد. 

۵- آسیب به اعصاب اتونوم با فقدان تعریق و ریزش مو مشخص می‌گردد. 

۶- در plas‏ مبتلایان به جذام. معاینه چشم پزشکی الزامی است. 

آتوجه: تایید تشخیص جذام براساس وجود ۲ علامت از ۲ یافته زیر 

تایید می‌گردد: 

)- ضایعه پوستی منطبق بر جذام 

¥- ضخیم شدن اعصاب محیطی 

۳- اختلال حسی در خود ضایعه پوستی با اندام‌ها 


Bi —— = 4‏ 
تشخیص آزمایشگاهی | 
& ان برای تهیه اسمیرپوستی « نمونه‌ای از نرمه گوش» 
چانه. پیشانی» پشت پشت انگشتان باتک» تنه و سطوح اکستانسور ساعد و گاهی 
ترشحات بینی گرفته می‌شود. اسمیربا رنگ‌آمیسزی فیت مورد بررسی قرار 
می‌گیرد. در زیر میکروسکوپ باسیل‌های میله‌ای قرمز در زمینه آبی‌رنگ مشاهده 
هو نگ + 


lle 


Platinum Notes 


B‏ به نفع جذام 8 به ضرر جذام 


ه نوروپاتی محیطی ه وجود ضایعات پوستی از بد و تولد 
ه فقدان پیگمانتاسیون 

@ هیپرپیگمانتاسیون 

ه فقدان آسیب حسی 

e‏ خارش 

© پوسته‌ریزی فراوان 


0 ضایعات پوستی متنوع 

9 سکونت درمناطق آندمیک 
ه سابقه خانوادگی 

© ريزش ابرو و مزه 

© خونریزی مکررازبینی 

Sis e‏ ناشی ازعدم تعریق 
و فقدان حس دردست وپاها 


ples isi 8‏ بیماران مولتیباسیلری (پرباسسیل). اسمیر پوستی مثبت 
دارند و pled‏ مبتلایان به جذام توبرکلوئید و بینابینی توبرکلوئید pol BT)‏ 
پوستی منفی دارند. 

8 نکته: اسمیرپوستی ممکن است تا سال‌ها بعد از درمان مثبت CBU‏ 
بماند. لذا برای پیگیری و پاسخ به درمان مناسب نمی‌باشد. 

8] بیوپسی پوست: بیوپسی پوست Lb‏ شامل تمام ضخامت درم باشد. 
گاهی نمونه‌برداری ازاعصاب حسی مثل اوریکولار «Sip‏ پرونثال سطحی و 
سورال توسط نورولوژیست‌ها انجام می‌شود. 

ان 7۳ تست‌های سرولوژیک در ۵ تا ۱۰/ افراد مناطق 
آندمیک مثبت است. لذا ازآنها در مطالعات اپیدمیولوژیک استفاده می‌شود. 
زمانی که مثبت مثبت شود ارزش تشخیصی دارد. در بیماران مبتلا به جذام 
پاسی باسیلری tinct‏ رنگآمیزی با آتتی‌ژن ۳0۲-1 در تایید تشخیص 
کمک کننده می‌باشد. بررسی سرولوژیک آنتی‌بادی‌های ضد ۳۵۲-1 فقط 
برای بیماری مولتی‌باسیلری «پرباسیل) ارزشمند است؛ در حالی که آزمایشات 
سرولوژیک در کمتر از نیمی از بیماران کم‌باسیل مثبت می‌باشد. 

اقا تست پوستی لپرومین: این تست درافراد سالم مقاوم به بیماری و 
بیماران کم باسیل مثبت و دربیماران پرباسیل منفی است. لذا برای طبقه‌بندی 
بیماران و تعیین پروگنوز به کار برده می‌شود. روش انجام این تست مثل PPD‏ 
است»۱/ میلیلیتر به داخل درم تزریق می‌شودء ۴۸ ساعت بعد مانند (۲۳1مورد 
بررسی قرارمی‌گیرد (واکنش فرناندز). اگر بعد از ۲-۴ هفته, ایندوریشن بیشتر از ۷ 
میلی‌متر باقی بماند به آن واکنش میتسودا گفته می‌شود که اختصاصی‌ترمی باشد. 


۲ 


مهمترین داروی باکتریسیدال eh‏ درمان جذام» onl,‏ است. لذا 
داروی اصلی plod‏ رژیم‌های ضدجذام می‌باشد. اگرمصرف ریفامپین به هر 
دلیلی کنتراندیکه باشد. ۲ داروی مینوکسیلین 9 اوفلوکساسین به صورت 
همزمان Lb‏ جایگزین آن شوند. رژیم‌های چند دارویی درمان جذام در انواع 
پاسی‌باسیلری و مولتی‌باسیلری به قرار زیر است: 

- جذام پاسی‌باسیلری: ریفامپین ۶۰۰۳0۵ یک بار در ماه + داپسون 
۵ بک بار در روز به مدت ۶ ماه 

lie -۲‏ مولتی‌باسیلری: ریفامپین ۶۰۰102 یک yb‏ در ماه + داپسون 
۶ یک بار در روز + کلوفازیمین ۳۰۰2 یک yb‏ در ماه به مدت ۱۲ ماه 

توچه: در صورت عود جذام» از همین رژیم‌های درمانی استفاده می‌شود. 

توچه: در زنان حامله. شیرده و کودکان نیز از همین رژیم‌های درمانی 


درمان 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


استفاده می‌ش_ود» فقط در کودکان دوز داروها براساس وزن و سن تنظیم 
می‌گردد. 

آقا عسوارض جانبی داروها: عوارض جانبی هریک ازداروها به قرار زیر 
است: 

۱- ریفامپین: مشکلات گوارشی و تغییررنگ ادرار 

¥- کلوفازیمین: م‌هدمترین عارضه آن هیپرپیگمانتاسیون پوست است که 
با قطع دارو مرتفع می‌شود. 

۳- داپسون: عارضه نادرولی مهم با دایسون آلرژی است که dy‏ صورت 


تب» راش گسترده خارش‌دار و آدنوپاتی تظاهر پیدا می‌کند. 


مهم‌ترین عارضه ob‏ از جذام معلولیت ناشی از نوروپاتی حسی. حرکتی یا 
اتونوم است و معمولاً دست. پا و چشم را گرفتار می‌سازد. 

HI‏ ریسک فا کتورها: معلولیت بیشتر در بیماران زیر دیده می‌شود: 

(- بیماران مولتی باسیلری (پرباسیل) 

۲- کسانی که دچارواکنش‌های ناشی از جذام شده‌اند (نوع 1و (I‏ 

۳- افرادی که جذام در آنها دیر تشخیص داده شده است. 

پیشگیری از معلولیت‌ها در جذام بسیار مهم می‌باشد. لذا باید بیماران 
پوست خود را هرروز چرب AUS‏ درصورت ایجاد خراش يا زخم» پوست خود را 
شستشو و ضدعفونی کنند و در صورت ایجاد عفونت. آنتی بیوتیک مصرف کنند. 
angi)‏ مصرف قطره اشک مصنوعی و اسستفاده از پماد در شب موجب 
جلوگیری از خشکی و خراش قرنیه می‌شود. 
agi‏ بیماران باید از کفش مناسب استفاده نمایند و ورزش و فیزیوتراپی 


جذام فقط درصورت ایجاد تماس‌های نزدیک و درازمدت انتقال پیدا 
می‌کند؛ لذالازم به ایزوله کردن بیماران نمی‌باشد. افرادی که تماس خانگی با 
بیماران دارند بیشترین گروه مستعد ابتلا به جذام هستند. لذا در این افراد در 
جذام پاسی‌باسیلری یک بار و در جذام مولتی‌باسیلری سالی یک بار به مدت 
۵ سال باید مورد معاینه غربالگری قرار بگیرن د. تجویزیک دوزیادآور BCG‏ 
افرادی که تماس خانگی با مبتلایان به جذام دارند. درپیشگیری از جذام 


عوارض ً 


ات 


۱- یک SI‏ منفرد که با فشار دیاسکوپیک نمای Apple-Jelly‏ (ژله 
سیب) به خود می‌گیرد و دارای یک اسکارآتروفیک مرکزی است به نفع 
لوپوس ولگاریس است. اکثر ضایعات لوپوس ولگاریس در سروگردن به 
ویژه در بینی, گوش و سررخ می‌دهند. 

۲- اسکلروفلودرما 1,351 غدد لنفاوی گردنی را درگیرمی‌کند. تظاهر 
آن به شکل یک ندول زیرجلدی سفت به رنگ قرمزمایل به بنفش با 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


به صورت یک آبسه است. ممکن است زخمی شود يا با ایجاد فیستول. 
ترشح داشته باشد. 

۴- اگرباسیل سل از طریق خراش پوستی به افرادی که تحت 
واکسیناسیون BOG‏ قرار نگرفته‌اند یا با باسیل سل مواجهه نداشته‌اند. 
وارد بدن شود موجب شانکر سلی می‌شود. 

۴- هرضایعه یا زخم پوستی بدون درد که بهبود پیدا نمی‌کند و با 
لنفادنوپاتی منطقه‌ای ol pam‏ است باید شانکر سلی در نظر گرفته شود و با 
تهیه اسمیرو کشت و بیوپسی. Rule out‏ شود. 

۵- درایران شایع‌ترین مبتلایان به جذام مردان بین ۵۰ تا ۷۰ سال و از 
نوع پرباسیل (مولتی باسیلری) هستند. 

۶- مایکوباکتریوم لپره (عامل جذام) پس از ورود به بدن در پوست و 
اعصاب محیطی قرار می‌گیرد. 

۷- اگرتعداد ضایعات پوستی ۵ یا کمترباشد. در گروه پاسی باسیلری 
کم باسیل) و اگرتعداد ضایعات پوستی. بیشتراز ۵ باشد در گروه 
مولتی باسیلری (پرباسیل) قرار می‌گیرد. 

۸- مشخصات جذام توبرکلوئید عبارتند از: 

الف) پاسخ ایمنی سلولی به مایکوباکتریوم لپره قوی بوده و پاسخ 
etal‏ ازطریی 995-31 dale‏ ود ور ایی فوع سلوال‌های *94خالب 
هستند . گرانولوم ایجاد می‌شود. 

ب) فقط پوست و اعصاب محیطی درگیر است . تعداد ضایعات کمتر 
از ۵ عدد است. 

ج) پلاک‌های حلقوی + ضایعات پوستی بدون حس دو یافته اصلی 
هستند. ابتدا حس حرارت درگیر می‌شود. 

د) اسمیر پوستی منفی می‌باشد ولی تست لپرومین مثبت است. 

4- مشخصات جذام لیروماتوز عبارتند از: 

(UI‏ پاسخ ایمنی سسلولی به مایکوباکتریوم لپره ضعیف بوده و پاسخ 
ایمتی gaily),‏ 11-2 باه بوک درانن نوع تسلول‌های 096 الب 
هستند. گرانولوم تشکیل نمی‌شود. 

ب) ضایعات پوستی جذام توبرکلوتید بزرگ و کم شمارند حال آنکه 
ماکول‌های لپروماتو کوچک و فراوانند. 

ج) چپره شیرمانند. AOU‏ موهای ابرو در لبه خارجی, خونریزی 
از بینی. بینی زینی شکل, بزرگی لاله گوش. کراتیست و یووئیت قدامی از 
تظاهرات جذام لیروماتوز هستند. 

9( اسمیرپوستی مثبت می‌باشد ولی تست لپرومین منفی است. 

۰- در جذام توبرکلوئید» اختلال حسی برروی ضایعات پوستی است . 
اولین حسی که دچار اختلال می‌شسود حس حرارت (افتراق بین گرما و 
سرما) است . 

۱-درجذام لپروماتوز, اختلال حسی به صورت اختلال دستکش_جوراب 
در اندام‌هاست. 

۲- واکنش‌های ایمنولوژیک ناشی از جذام یک اورژانس پزشکی 

هستند . 
۳- واکنش نوع آیک واکنش حساسیت تاخیری نوع ۴ است. این 
واکنش معمولاً پس از شروع درمان روی می‌دهد و با التهاب ضایعات از 
قبل موجود تظاهر می‌یابد. ضایعات قبلی متورم. تندر و اریتماتو می‌شوند. 
درواکنش نوع آ. علائم سیستمیک از قبیل تب. لرز, آرترالژی وجود ندارد. 
درمان واکنش نوع AT‏ کمک کورتیکواستروئید خوراکی (پردنیزولون) 
می‌باشد ولی نباید درمان جذام قطع شود. 


پو 


بست/ فصل ۱۴ * سل بو 


بستی 


و جذام 


MW 
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۴ واکنش نوع [۱1اریتم ندوزوم لپروزوم) یک واکنش حساسیتی 
نوع ۳ (واکنش لکوسیتوکلاستیک) است. دراین واکنش ie‏ سیستمیک 
مثل تب میالژی. آرترالژی و بی‌اشستهایی وجود دارد. ضایعه پوستی آن 
ندول‌های قرمززیرجلدی دردناک است. درمان آن تالیدومید (داروی 
اصلی) bb‏ بدون پردنیزولون می‌باشد. 

۵- مهم‌ترین داروی باکتریسیدال برای درمان جذام ریفامپین است. 

۶- درمان جذام پاسی‌باسیلری. عبارت است از: ریفامپین + داپسون 
برای ۶ ماه 

۷- درمان جذام مولتی باسیلری. عبارت است از: ریفامپین +داپسون + 
کلوفازیمین برای ۱۲ ماه 
استفاده می‌شود. 

-٩‏ مهم‌ترین عارضه جذام. معلولیت است. 

sly -۰‏ پیشگیری از جذام لازم به ایزوله کردن بیماران نمی‌باشد. 

pli -۱‏ مادرزادی وجود ندارد. چرا که مایکوباکتریوم لپره از جفت 
عبور نمی‌کند. 

۳- در جذام بینابینی (Borderline)‏ در صورت تغییر وضعیت ایمنی 
مثل حاملگی. شیردهی, داروهای سرکوبگر ایمنی. واکسیناسیون. عفونت 
HIV‏ درمان چند دارویی ممکن است به نوع دیگری تبدیل شود با 
واکنش نوع آرخ دهد. 


IC‏ یادداشت 


توجسه: متأسفانه سال‌هاست که علی‌رغم درخواست از 
همکاران عزیز جهت کپی نکردن گایدلاین‌ها کماکان 
این کار غیراخلافشی و غیرانسانی ادامه دارد و 
حتی در بعضی از شهرستان‌ها دفاتر قنی نزدیک به 
بیمارستان‌ها و دانشکده‌های پزشکی اقدام به تکثیر و 
فروش این مجموعه می‌نمایند. خواهش ما از شما AS‏ 
از ایس مجموعته al‏ کفاده هی کید این امش کته ار گس 
کردن SL‏ خریدن آن خودداری کنید؛ چرا که به 
جز زحمت بسیار زبادی که برای نگارش, تایپ» غلط 
گیری» صفحه‌ارایی» تهیه عکس‌های رنگی بسیار زیبا 
goes allel‏ توالات ورافرضی» سای تاه سورد 
و... کشسیده می‌شسود, هزینهه ای چند ده میلیونی برای 
تهیه هریک از گایدلاین‌ه ا صرف می‌شسود. به نظر 
شماایین کاراتسانن و اعلافی است که از این ژعمات 


شبانه‌روزی و هزینه‌های بالای gl‏ به صورت رایگان 
استفاده شود؟ 


همچنین از سال ۱۳۹۰ گایدلاین‌ها بدون هیچ افزایش 
قیمتی نسبت به چاپ سیاه و سفید به صورت تمام 
رنگی چاپ شده است. ay Le)‏ نظر شما با صرف چنین 
هزینه‌ای کپی کردن و کپی خوانندن و دادن گایدلاین‌ها 
به دوستان و اقوام صحیح می‌باشد؟ 

از سال ۱۳۹۲ بخش حقوقی مزٍسسه برای برخورد 
بااین مراک ز فعال گرد ده است. لذااز سما 
این مجموعه را کبی می‌کنند را به ما اطلاع دهید 
تا در اسرع وقست از طریق فوه قضائیه و قانسون با 
نها برخوردنمایم 


psa i silica @Labadolidoz و روط‎ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


= ) ea 

درآنها لیشمانیوز وجود دارد ۳ 
1 

H‏ روستایی (زئونوتیک): اصفهان» خوزستان. فارسء گلستان. خراسان» سمنان؛ 


LI oles‏ قم و بوشهر 
8 شهری (انتروپونوتیک): مشهد. تهران OES‏ شیران یزد. بم ونیشابور 


پوست/ فصل ۱۵ * 


> درصد سوالات فصل ۱۵ در ۱۹ سال اخیر: ZY‏ 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 


- تظاهرات بالینی لیشمانیوزء ۲- تشخیص (به ویژه روش 
رنگآمیزی گیمسا). ۳- درمان سالک (به ویژه با LSS‏ 


آنتی‌موان ۵ ظرفیتی یا گلوکانتیم) nomen‏ موه وگو امس منیا ایشا توبرن agus 4 Slants‏ 


پروماستیگوت (تاژکدار) است ولی در بدن میزبان به شکل آماستیگوت 
: یف Se‏ ۱ ۲ 


(بدون تاژک) درمی‌آید. 
لیشمانیوز یک عفونت انگلی است که توسط تک BSL‏ درون سلولی 
بدن پشه خاکی ناقل و محیط کشت است dy‏ صورت پروماستیگوت (تاژکدار) 
می‌باشد و زمانی که در بدن میزبان مهسره‌داراست dy‏ شکل آماستیگوت (بدون 
(SHG‏ است (شکل ۱۵-۱). 


ho. 


علل اصلی لیشمائیوژدلیای esd‏ عبارفتد آزولیشمانیا تزوییگاه لیشبائیا 


Leishmania braziliensis complex GB Leishmania tropica‏ سح 
ماژون لیشمانیا اتبوپیکا و لیشمانیا اینفانتوم (شکل ۱۵-۲) menfcane copes HB Leishmania aethiopica‏ هماع 
٩‏ انواع اتیوپیکاء ماژورو اینفانتوم» زئونوتیکا هستند یعنی میزیان cee aol‏ 
حیوان می‌باشد. شکل ۱۵-۷. توزیع انواع لیشمانیا در جهان. همانگونه که ملاحظه می‌کنید در 


انواع ۳ 0 
انواع لیشمانیوز عبارتند از: ایمنولوژی و مصونیت 6 = 


!- نوع جلدی: شایع‌ترین نوع می‌باشد؛ در ایران به آن سالک می‌گویند. 


ایران LAS)‏ از نوع تروپیکا و سپس ازنوع ماژور است. 


لیشمانیوز موجب پاسخ ایمنی هومورال و سلولی می‌شود ولی مصونیت 


= وی ی سط | سلولی bul‏ گر لیشمانیه: حلدی (سالک cul‏ با 
ad‏ ۳" یمن 3 ۵.۵۵ Kad‏ 5 ) ) تبتر انت OL,‏ 
۳- جلدی ay‏ دنبال کالاآزار بو (eed‏ ات مج یایور SS‏ بیترانتی‌بادی ۱ 


پایین Jo‏ تست پوستی لیشمانیوز به شدت Code‏ است در Sle‏ که در کالاآزار سیر 
تیترآنتی‌بادی بسیار Wb‏ ولی تست پوستی لیشمانیوز منفی است. سالک یک سس 
بیماری Self Limited‏ است که خود به خود بهبود می‌یابد و بعد از بهبود 
موجب مصونیت طولانی مدت SIT)‏ عمر) می‌شود. 


۴- نوع سیستمیک يا کالاآزار رکگشنده است) 


۱۱۳ 


بو 


ست/ فصل ۱۵ * 


لیشما 
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8 کنکته‌ای بسیار مهم: در لیشمانیوز بهبودیابنده. سلول‌های 111-1 
آزمون پوستی مثبت و تیترهای بالای اینترفرون LF‏ وجود دارند. 


یسیورپوتی موب ۰ " .| 


اتیولوژی: عامل آن لیشسمانیا ماژور است. نام دیگر آن سالک روستایی 
یا زئونوتیک است. 

[ق] ناقل: فلبوتوموس پاپاتاسی 

آقا مخزن: جوندگان صحرایی 

[8] دوره کمون: ۲ هفته تا ۲ ماه بعد از گزش پشه خاکی 

آق] تظاهرات بالینی: ابتدا یک پاپول قرمزرنگ مایل به بنفش ایجاد 
می‌شود که به سرعت و درطی ۲ هفته در مرک زآن زخم بوجود می‌آید. درطی ۲ 
تا ۳ cole‏ ضایعه و زخم بزرگ شده به ۲ تا ۶ سانتی‌مترمی‌رسد. سرعت رشد و 
عمق زخم‌ها در نوع روستایی بیشتراز نوع شهری است. این ضایعات بدون درد 
هستند و دارای ایندوریشن می‌باشند. ضایعات بعد از ۲ تا ۶ ماه بدون درمان 
خوب می‌شوند ولی اگرزخم وجود داشته باشدء اسکار برجای می‌گذارد. 
#8 یادآوری: ابتدا یک پاپول قرمزرنگ مایل dy‏ بنفش (شبیه کورک) ایجاد 
می‌شود؛ سپس در مرکز آن زخم ایجاد می شود. ضایعات بدون درد و دارای 


ایندوریشن می‌باشند. 
3 3 پ ۹ ica et‏ 
MMS =‏ 


اتیولوژی: عامل آن لیشمانیا تروپیکا می‌باشد. نام دیگرآن سالک شهری 
ی آنتروپونوتیک است. 

SUH‏ + فلبوتوموس سرژنتی 

آقا مخزن: انسان 

fH]‏ دوره کمون: ۲ ماه و گاهاً ۸ ماه 

i‏ تظا هر بالینی: ابتدا یک پاپول یا ندول به SS)‏ پوست يا قرمز روشین 
ایجاد می‌شود و سپس درطی چند ماه به یک ندول يا پلاک تبدیل می‌شود. 
برروی آن یک زخم سطحی ایجاد می‌شود. ضایعات بدون درد هستند و 
ترشح اندکی دارند. درسطح زخم. کراست محکمی ایجاد می‌شود + LF‏ موارد 
لیشمانیوز شپری حتی بدون درمان Self Limited‏ بوده و خوب می‌شوند 


(شکل ۱۵-۲ و ۱۵-۴). 
Jlio‏ : مخزن اصلی کدام یک ازانواع لیشمانیاء انسان می‌باشد؟ a‏ 
(دستیاری -اسفند (AO‏ 
الف) L. Ethiopica‏ ب) L. Tropica‏ 


L. Major د)‎ L. Brasiliiensis (¢ 


دست راست از حدود ۲ ماه قبل مراجعه نموده است. در معاینه. حاشیه سفت. 
بنفش KG)‏ و ترسح دارد. ندول‌های زیر جلدی خطی در همان عضو لمس 
می‌شود. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترنی شهریو IF‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 


الف) Hans‏ کورپوریس ب) لیشمانیوز 
ج) اکنیما 3( SCC‏ 


شکل ۰۱۵-۳ یک ندول زخمی ds‏ همراه حاشیه مشخص در بیماری لیشمانیوز 


| 


شکل ۱۵-۴. اسکار ناشی ازیک سالک قدیمی 


Cowl)‏ پیدا کرده است. وی سابقه مسافرت dy‏ اصفیان حدود ۴ ماه قبل داشته 
است. plus‏ تشخیص محتمل‌تر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) لیشمانیوز جلدی ب) توبرکولوز جلدی 
ج) عفونت قارچی 9( عفونت مایکوباکتریوم Sail‏ 


He en‏ ا 


HI‏ لیشمانیوز اسپورتریکوئید: این نوع به صورت ندول‌های زیرجلدی و 
جلدی در امتداد عروق لنفاتیک تظاهرپیدا می‌کند. این ندول‌ها ممکن است 
زخمی شوند (شکل ۱۵-۵). 

لیشمانیوز جلدی زگیلی: به شکل پاپول‌های بدون درد و به شکل 
زگیل تظاهر پیدا می‌کند. 

آق] لیشمانیوز جلدی اگزمایی: به شکل پوسچول و تاول خارش‌دارتظاهر 
whee‏ 


درد و بدون خارش روی دست راست گردیده است. از یک ماه بعد ندول‌های 
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شکل ۱۵-۵. لیشمانیوز اسپورتریکوئید. در این نوع. ندول‌های جلدی درامتداد 
عروق لنفاوی ایجاد می‌گردند. 


کوچک و متعددی در اطراف ضایعه و در مسیر لنفاتیک به طرف پروگزیمال پیدا 


کرده است. محتمل‌ترین تشخیص شما کدام است؟ (پرانتونی -اسفند AV‏ 
الف) اکتیما ب) جذام توبرکولوئید 
ج) (آرف) د) لیشمانیوز اسپورتریکوئید 


لیشمانیوز جلدی منتشر 


ها اتیولوژی: شایع‌ترین عامل آن در دنیای قدیم gL. Tropica‏ در دنیای 
جدید L. Amazoniensis‏ است . 

[ه] تظاهرات بالینی: در این نوع. ضایعات پوستی در ۲ منطقه از بدن که 
نزدیک dy‏ هم نیستند ایجاد می‌شوند. این ضایعات به علت گزش‌های مختلف 
نمی‌باشند بلکه به علت گسترش و پخش شدن بیماری هستند. نمای ظاهری 
ضایعات به شکل ندول‌های پوستی غیراولسره می‌باشد. این نوع محدود به 
پوست بوده و احشاء را گرفتار نمی‌کند. 

(پرانترن یاسفند 10 -قطب ۵ کشور ی آدانشگاه Leet‏ 

الف) ضایعات متعدد سالک در دو ASL‏ غیرمجاور بدن مشاهده می‌شود. 

ب) بیماری به پوست محدود نبوده و احشاء نیز درگیر می‌گردد. 

(g‏ ضایعات ناشی ازگزش‌های متعدد نیسستند و براثر گسترش بیماری ایجاد 

شدهاند . 

د) ضایعات به صورت ندول‌های جلدی که زخمی نمی‌شود, تظاهر می‌کنند. 


مراجعه نموده Cool‏ شروع بیماری از سه ماه قبل است و احشای داخلی درگیر 
نمی‌باشند. کدام یک از انواع لیشمانیوز یا سالک برایش مطرح است؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]) 


الف) سالک لوپوئید ب) لیشمانیوز رسیدیوانس 
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۳۵ 
که به تشخیص لیشمانیوز کمک می‌کنند ۳ 


۱- سابقه سکونت یا سفربه مناطق آندمیک 

۲- خوابیدن در فضای 5b‏ و مواجهه با گزش پشه خاکی 

۳- ضایعات لیشمانیوز بدون درد هستند. 

۴- ضایعات سفت بوده و دارای ایندوریشن هستند 

۵- عدم درگیری اعصاب محیطی (موجب افتراق از جذام لپروماتوز می‌شود) 
۶- ابتلاهمزمان یک يا چند عضوخانواده 


ج) لیشمانیوز جلدی منتشر د) سالک مرطوب حاد 
5 خ مه ماخ هه هه سب سا اب 


| | rr 


در تعداد کمی از موارد بعد از بهبود لیشمانیوز حاد ناشی از لیشمانیا تروپیکا 
درحاشیه b‏ روی خود بافت اسکار پاپول‌های قرمزیا زرد متمایل به قهوه‌ای 
ایجاد می شود. این پاپول‌ها بزرگ شده و بهم متصل می‌گردند که بسیار شبیه 
لوپوس ولگاریس می‌باشند. نرم بسودن» تخریب کمترو موقعیت محیطی‌تر 
پاپول‌ها در لیشمانیوز لوپوئید موجب افتراق آن از لوپوس ولگاریس می‌شود. 
سال پیش درحال حاضربا رخداد پاپول‌های قرمزمتمایل به قهوه‌ای با نمای 
Apple jelly‏ در حاشیه این اسکار از یک ماه پیش مراجعه نموده است. عامل 
رخداد این عارضه plus‏ گونه لیشمانیا می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 
ب) Major‏ 
د) Infantum‏ 


Tropica الف)‎ 


Aethiopica ج)‎ 


ll]‏ مشاهده مستقیم انگل: رایج‌ترین روش تشسخیص. مشاهده 
آماستیگوت‌های انگل در زیر میکروسکوپ است . آماستیگوت‌ها در رنگ‌آمیزی 
گیمسا به صورت آزاد و داخل ماکروفاژها در زیر میکروسکوپ دیده می‌شوند. 

آ#آکشت: محیط کشت دوفازی MINN‏ برای این منظور به کار برده می‌شود. 

8 از RCR‏ برای تشسخیص نوع لیشمانیا عامل بیماری با هدف 
انتخاب روش درمانی استفاده می‌شود. 

ll]‏ تست های سرولوژیک: تست‌های سرولوژیک در لیشمانیوز پوستی به 
cle‏ پایین بودن تیت رآنتی‌بادی بی‌ارزش هستند ولی در بیماری کالاآزار بهترین 
روش می‌باشند. 

[ه] تست پوستی لیشمانین: ابتدا یک ۰/۱ سی‌سی لیشمانیای ALES‏ شده 
به پوست بیمار تزریق می‌کنیم بعد از ۲۴ تا ۴۸ ساعت اگر ایندوریشن بیشتراز ۵ 
میلی‌متر ایجاد گردید» مثبت در نظر گرفته می‌شود. 
ساله‌ای ظاهرشده است. در معاینه. ندولی قرمزبا قوام سفت با مرکز زخمی و 
بدون درد مشهود است. کدام یک از موارد زير به عنوان opal‏ اقدام تشخیصی 


پوست/ فصل ۱۵ * لیشما 


نیوز (سالک) 


۱۵ 


پوست/ فصل ۱۵ * لیشما 


نیوز (سالک) 


Ne 
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مناسب‌تراست؟ (پرانترنی -اسفند (V4‏ 
الف) بیوپسی 
ب) تهیه اسمیر با هیدروکسید پتاسیم 
ج) تهیه نمونه جهت رنگ‌آمیزی گرم 


۵( اسمیر و رنگ‌آمیزی گیمسا 


ماه پیش شروع شده است و در معاینه به اندازه ۲۶۲ سانتی‌مترو در لمس سفت 
بوده و مرک زآن کراسته و زخمی است. در سابقه بیمار مسافرت dy‏ مناطق غرب 
کشور در ۶ ماه گذشته وجود دارد. کدام یک از اقدامات تشخیصی زیر سریع و 
ly)‏ شهریو ر۳٩‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) کشت از ترشحات زخم ب) تهیه prowl‏ مستقیم 

د) 05 از زخم 


مناسب است؟ 


ج) بیوپسی از ضایعه 


رنگ درپشت دست از حدود ۴ ماه قبل مراجعه کرده است. در معاینه علائم 
سیستمیک ندارد. اولین و ساده‌ترین اقدام تشخیصی کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب Vo‏ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) کشت نمونه بیویسی 
ج) PCR‏ 


ب) بیوپسی پوست 


هاکنترل پشه خاکی: فلبوتوموس پاپاتاسی پشه خاکی ناقل در لیشمانیوز 
روستایی می‌باشد؛ این پشه خاکی به دلیل طبیعت نیمه‌وحشی به سمیاشی 
پاسخ مناسبی نمی‌دهد. فلوبوتوموس سرژنتی که پشه خاکی ناقل در لیشمانیوز 
شهری می‌باشد. طبیعت اهلی دارد و به خوبی به سم‌پاشی پاسخ می‌دهد. در 
زمان ایجاد اپیدمی سم‌پاشی ابتدا در منازل افراد بیمار و همسایگان آنها و 
شهرهاء زباله خانه‌ها 9 ساختمان‌های آلوده صورت می‌گیرد. می‌توان برای 
کاهش بیماری از پشه‌بندها و البسه آغشته با دلتامترین استفاده کرد. 

آه] مخزن: در نوع شهری مخزن انسان می‌باشد؛ پس هدف تشخیص 
و درمان سریح افراد آلوده می‌باشد. پوشاندن و پانسمان کردن ضایعه هم در 
پیشگیری این نوع نقش مهمی دارد. در نوع روستایی مخزن جوندگان می‌باشد 
که می‌توان به شیوه‌های مختلف جوندگان )\ از بین برد. 

آه] وا کسسن: در کل سه نوع واکسن لیشمانیوز وجود دارد که نتایج 
Colo,‏ بخشی به دنبال تزریق این واکسن‌ها حاصل نشده است. در حال 
حاضر بیشترین واکسنی که استفاده می‌شود واکسن ISI‏ زنده ضعیف شده 


(لیشمانیزاسیون) است. 


i‏ مقد مه: لیشمانیوز آنتروپونوتی ک با شهری Wb‏ درمان شود ولی 
لیشمانیوز زئونوتیک با روستایی احتیاج به درمان اختصاصی ندارد ولی باید زخم 


درمان 


س آنتی‌موان ۵ ظرفیتی (کلوکانتیم) 


وشکم 292« تهوع و استفراغ 

e‏ ضعف وسردرد 

ه میالزی Pals‏ 

ه افزایش آنزیم‌های کبدی و عوارض کلیوی 

تب وراش پوستی 

Bre‏ و پنومونیت 

ه تغییرات 100(تغییردر موج 1 و 57 و طولای‌شدن QT‏ 
ه افزایش آنزیم‌های پانکراس و پانکراتیت 

آریتمی‌های بطنی و دهلیزی (عوارض نادر ولی مهم) 


پوشیده و پانسمان شود تا از عفونت ثأنویه و انتقال بیماری جلوگیری شود. 
yl rH‏ موضعی: در تمام موارد لیشمانیوز به جز اندیکاسیون‌هایی 
که در قسمت درمان سیستمیک SS‏ خواهد شد. درمان موضعی به کار برده 
می‌شود. درمان موضعی شامل تزریق داخل ضایعه‌ای گلوكانتيم هر هفته به 
همراه کرایوتراپی هر ۲ هفته می‌باشد . 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: در مواردی که تزریق داخل ضایعه‌ای گلوکانتیم 
و کرایوتراپی همزمانی پیدا می‌کنند. ابتدا کرایوتراپی و سپس تزریق صورت 
می‌گیرد. 
طول Gas‏ درمان: ۱۲ هفته با تا زمانی که ضایعه بهبود WL‏ 
9 پماد پارومومایسین: در لیشمانیوز جلای روستایی می‌توان از پماد 
پارومومایسین روزی ۲ بار به مدت ۴ هفته ay‏ تنهایی by‏ همراه با تزریق داخل 
ضایعه‌ای گلوکانتيم و کرایوتراپی استفاده نمود. 
[قا درمان سیستمیک: آنتی‌موآن ۵ ظرفیتی اساس درمان لیشمانیوزمی باشد . 
9 اندیکاسیون‌های درمان سیستمیک: درمان سیستمیک در موارد زیر 
به کار برده می‌شوند: 
)- شکست درمان‌های موضعی 
۲- عود بعد از ۱۲ هفته درمان موضعی 
۳- ضایعات بزرگتر از Yom‏ 
۴- ضایعات روی مفصل 
۵- تعداد ضایعات ۵ b ode‏ بیشتر 
۶- ضایعات اسپورتریکوئید 
۷- ضایعات در صورت در نزدیکی چشم گوش. دهان و بینی 
۵انواع داروهای سیستمیک: ترکیبات آنتی‌موان ۵ ظرفیتی هم به صورت 
موضعی و هم به صورت تزریسق عضلانی عمیق و هم تزریسق وریدی (فقط 
(Pentostam‏ وجود دارند. درایران فقط گلوكانتيم وجود دارد. 99 93 € شهری درمان 
سیستمیک به مدت ۳ هفته و در نوع روستایی dy‏ مدت ۲ هفته ادامه می‌یابد. 
@ پاسخ به درمان: زمانی که ضایعات پوستی به سمت بهترشدن می‌روند. 
یعنی پاسخ مناسب به درمان ایجاد گردیده است . در صورتی که شکست درمانی 
ایجاد شود. ۴ تا ۶ هفته بعد گلوكانتيم با همان دوز قبلی تجویز می‌شود. 
آزمایشات قبل از درمان: قبل از تجویز آنتی‌موان ۵ ظرفیتی در 
بیماران زیر لازم است g CBC. ECG‏ آزمایشات کبدی و کلیوی انجام شود: 
- بیماران بالاتراز۶۰ سال 
۲- سابقه ابتلا به بیماری سیستمیک 
۳- مصرف‌کنندگان دارو به مدت طولانی 
توچه: در ple‏ موارد لازم به انجام اين آزمایشات نیست. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۲ کنتراند یکاسیون‌های آنتی‌موان ۵ ظرفیتی ۳1 
و خانم‌های حامله و شیرده 
و میوکاردیت 

als هنارسایی‎ 


در معاینه یک ندول اریتماتوی سفت به قطر ۲ سانتی‌متر در پشت دست راست 
وی دیده می‌شود که مرکزآن زخمی و دلمه بسته است؛ در اسمیر تهیه شده از 
حاشیه. اجسامی به قطر۲-۵ میکرون در درون ماکروفاژها دیده می‌شوند؛ PIAS‏ 


یک از روش‌های درمانی زیر مناسب‌تراست؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) تزریق داخل ضایعه گلوكانتيم ب) پماد پارامومایسین ۸۱۵ 
ج) کرایوتراپی د) BS‏ 
توضیح: چون بیمار بارداراست. 
0 


ناحبه صورت از ۲ ماه قبل مراجعه کرده است. سابقه مسافرت را در ۴ ماه قبل 
می‌دهد. کدام یک از روش‌های درمانی زیر توصیه نمی‌شود؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴ ۹ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 


الف) کرایوتراپی ب) کرم پارومومایسین 
ج) بهبود خود به خودی د) تزریق گلوکانتیم 


ماه پیش مراجعه کرده اسست. در معاینه زخم در حال بهبودی روی گونه چپ 

دیده می‌شسود که در حاشیه آن پاپول‌های بنفش رنگ برو زکرده‌اند. بهترین 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریز]» 
ب) کرم کتوکونازول 


د) سولفات روی خوراکی 


درمان چیست؟ 
الف) گلوكانتيم عضلانی 


ج) پارومومایسین موضعی 


اخیررشد آهسته‌ای داشته و در مرکزآن اولسری مشاهده می‌شود مراجعه نموده 
cowl‏ اسمیر مستقيم ضابعه از لحاظ جسم لشمن مثبت می‌باشد. تزریق داخل 
ضایعه‌ای کدام یک از داروهای زير Shy‏ این بیمار در اولویت است؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی آدانشگاه اصفهان]) 


الف) جنتامایسین ب) تریامسینولون رقیق شده 
ج) فلوراوراسیل رقیق شده د) آنتی‌موان ۵ ظرفیتی (گلوکانتیم) 


اولسره در ناحیه پشت دست از حدود ۲ ماه قبل مراجعه کرده است که در 
لمس ایندوره می‌باشد. در بیوپسی از لبه ضایعه, آماستیگوت‌های فراوان داخل 


موّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ماکروفاژهای درم مشاهده می‌شود. مناسب‌ترین درمان plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 


الف) ریفامپین ب) گلوکانتيم 
ج) ایورمکتین د) اکسیزیون ضایعه 


)- لیشمانیوزپوستی مرطوب (روستایی) با یک پاپول یا پلاک 
قرمزمایل oy‏ بنفش که درطی ۲ هفته درمرکزآن زخم ایجاد می‌شود. 
مشخص می‌گردد. این ضایعات بدون درد بوده, ترشح متوسطی داشته و 
دارای ایندوریشن هستند. عامل آن لیشمانیا ماژور, ناقل آن فلبوتوموس 
پاپاتاسی و مخزن آن جوندگان صحرایی است. 

۲- لیشمانیوز پوستی خشک (شپری) با یک پاپول يا ندول به رنگ 
پوست يا قرمز روشن تظاهر می‌یابد و سپس درطی چند ماه به یک ندول 
يا پلاک تبدیل می‌گردد. در سطح آن یک زخم سطحی ایجاد می‌شود. 
ضایعات بدون درد بوده. ترشح اندک است و دررسطح زخم کراست 
محکمی وجود دارد. عامل آن لیشمانیا تروپیکاء ناقل آن فلبوتوموس 
سرژنتی و مخزن آن انسان است. 

۲- رایج‌ترین روش تشخیص لیشمانیوز پوستی, مشاهده مستقیم 
آماستیگوت‌های انگل در prowl‏ مستقيم از ضایعات که با رنگ‌آمیزی گیمسا 
تهیه شده‌اند. می‌باشد. آماستیگوت‌ها به صورت آزاد و داخل ماکروفاژها 
مشاهده می‌شوند . 

۴- مهمترین درمان لیشمانیوز پوستی, تزریق داخل ضایعه‌ای 
ترکیبات آنتی‌موان ۵ ظرفیتی (گلوكانتيم) است. 

۵- درمان موضعی شامل تزریق داخل ضایعه‌ای گلوكانتيم هر هفته 
به همراه کرایوتراپی هر ۲ هفته است. در صورت همزمانی تزریق داخل 
ضایعه‌ای گلوکانتيم و کرایوتراپی, ابتدا کرایوتراپی و سپس تزریق انجام 


۳ 

Ah sae‏ امه کاوگا ی درمان Hed gales!‏ جر سیف 
گلوکانتيم در زنان حامله و شیرده ممنوع است. 

۷- سم‌پاشی برروی فلبوتوموس پاپاتاسی بی‌اثراست ولی برروی 
فلوتوموس سرژنتی موثر می‌باشد. 

۸- برای تشخیص لیشمانیوز پوستی, تست‌های سرولوژیک 
کمک ‌کننده نیستند؛ چرا که تیتر آنتی‌بادی در آنها پایین است. 


یادداشت 


'< 


+ ۱۵ فصل‎ / Coys 


لیشما 


نیوز(سالک) 


HV 


i Sass 


پوست/ فصل ۱۶ ۰ 
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Guideline & Book review 


آنالی زآماری سوالات فصل : 


> درصد سوالات فصل ۱۶ در ۱٩‏ سال اخیر: 1۴/۸۷ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 
«SIS -۱‏ ۲- درمان SIS‏ (به‌ویژه در کودکان و شیرخواران)؛ ۳- شپش 
(تشخیص و درمان)» 

تعریف و اتیووژی nm‏ 


گال یک بیماری انگلی پوستی و خارش‌داراست. عامل بیماری مایت 
Sarcoptes scabiei‏ )53 ¢ عنصنع0]] که مختص انسان است) می‌باشد و محل 


زندگی آن اپیدرم می‌باشد. مایت در اپیدرم۲۰۰ روز زنده می‌ماند و اگردر اپیدرم 


نباشد حداکثر ۲۴ تا ۲۶ ساعت زنده می‌ماند. 
وت و 


انتقال بیماری بدنبال تماس فیزیکی نزدی ک دراعضای خانواده, تماس 
جنسی, تماس با وسایل آلوده dy)‏ ویژه در بیماران مستعد به گال نروژی) صورت 
می‌گیرد. بیماری درکودکان 9 جوانان بیشتر دیده می‌شود. افراد با نقص سیستم 
خارش مثل مبتلایان به جذام و پاراپلژیک ممکن است دچار SIE‏ نروژی (گال 
دلمه‌دار) شوند؛ این گروه از بیماران. منتقل کننده‌های بیماری هستند زیرا به 
علت oj!‏ رفتن حس خارش و به دلیل پوسته‌ریزی‌هایی که درسطح بدن 
آنها رخ می‌دهد تمامی وسایل را با هزاران مایت آلوده می‌کنند و از انجایی که 
این مایت در پوسته‌ها ساکن شده‌اند تا مدت ۱ هفته نیزمی‌توانند به زندگی 


خود ادامه دهند. 


سس 
= 


چرخه زندگی 


مایت ماده در SLs AY‏ اپیدرم پوست ساکن شده و شروع به ساختن 


۳ Ree 
می‌کند. مایت ماده در داخل کانال‌ها تخم‌گذاری‎ Burrow) کان‌ال یا نقب‎ ۳۳۳ 


NA 


می‌کند و بعد از۱۰ روز تخم‌ها به مایت بالغ تبدیل می‌شوند. جفت گیری مجدد 
مایت‌ه ای نرو ماده در کانال‌ها صورت می‌گیرد که نرها به سرعت می‌میرند و 


شکل ۰۱۶-۱ yBurrow‏ مایت ماده 56۵6 321000165 وتخم‌های انگل. مایت ماده 
درانتهای Burrow‏ همراه با ۷ تخم انگل 


ماده‌ها مجدداً شروع به ساختن نقب و تخم‌گذاری داخل کانال‌ها می‌کنند و این 
چرخه ادامه پیدا می‌کند JR)‏ ۱۶-۱). به طور متوسط بعد از ۲ تا ۶ هفته از ورود 
مایت سیستم ایمنی تحریک شده و ضایعات پوستی ایجاد می‌شود. 


|. | ree 


واکنش‌های حساسیتی به مایت به ۲ صورت دیده می‌شود: 

ها نوع || یا حساسیت تاخیری: در این نوع واکنش. WT cell‏ دخیل 
هستند و باعث ایجاد پاپول‌ها و ندول‌های پوستی و خارش‌دار می‌شوند. 

آق] نوع آیا حساسیت فوری: دراین نوع واکنش؛ tI gE‏ است. در 
فردی که سابقه قبلی گال داشته است. ابتلای بعدی ممکن است به شکل 
واکنش فوری و راش‌های پوستی شدیدی باشد. برخی از افراد ناقل بیماری 
می‌باشند و خارشی ندارند. 


-_-_ _ اس 


علائم بالینی 

خارش در مبتلایان به گال شب هنگام بدتر می‌شود و حمام با آب گرم نیز 
باعث تشدید آن می‌شود. در این بیماران سابقه خارش در lw‏ اعضای خانواده 
یا آفرادی که تماس نزدیک با بیمار داشته‌اند نیز مشاهده می‌شود. ضایعات 
پوستیء قرینه بوده و شامل دو نوع ضایعات Adal‏ و ضایعات ثانویه می‌باشند. 

آه] ضایعات اولیه 

0۷ باروها عمدتاً در نواحی فلکسور مچ. کنار دست‌ها و بین 
انگشتان ایجاد می‌شوند «شکل ۱۶-۲). 

وزیکول: وزیکول‌ها عمدتا در محل ورودی باروها یعنی نواحی فلکسور 
wo‏ کنارهای دست و بین انگشتان ایجاد می‌شوند. در شیرخواران ممکن است 
وزیکول‌ها در کف دست و پا به وجود آیند. 

۵ پاپول: پاپول‌ها عمدتاً در نواحی آگزیلاه پشت گوش‌هاء لومبار, مج پاهاء 
کنارهای پاء باتک و کمربند شکمی دیده می‌شوند. 

(- در آقایان ضایعات پاپولی ممکن است در پنیس و اسکروتوم نیز ایجاد 
شود درحالی که در بانوان ضایعات پاپولی عمدتً در نیپل, آرتول. Whigs‏ و گاهی 
کف دست رخ می‌دهند. 

۲- درافراد با نقص ایمنی. افراد مسن و شیرخواران ضایعات پاپولی ممکن 
است در plod‏ پوست dy‏ ویژه صورت و اسکالپ به وجود آیند (شکل ۱۶-۴). 

۵ ندول: ندول‌ها عمدتاً درآ گزیلاه کشاله coy‏ باتک و اسکروتوم ایجاد 
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Common 
ites 


شکل ۱۶-۲. مناطق شایع درگیردرگال 


شکل ۰۱۶-۳ Burrow‏ در بین انگشتان دست 


می‌شوند و بسیار خارش دار هستند. 

یوسچول: پوسچول ها فقط درکف پا و کف دست شیرخواران مشاهده 
می‌شوند (شکل ۱۶-۵). 
8 توجه: در افراد با سیستم ایمنی سالم و «AL‏ سرو صورت مبتلا نمی‌شود. 
GD‏ توجه: در شیرخواران ضایعات پوستی گال ممکن است به صورت پاپول. 
پوسچول و وزیکول bb‏ 
Ww‏ جه: در زنان استثناً ممکن است کف دست هم گرفتار شود. 

: ضایعات تانویه به دلیل مصرف داروهای موضعی با 

cule ay‏ عفونت با استافیلوکوک طلایی یا استرپ گروه ۸ ایجاد می‌شوند. این 
ضایعات می‌توانند به شکل اگزماء درماتیت تماسی. پوسچول‌های عفونی با 


موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱۶-۳ پاپول وندول گال در پنیس واسکروتوم. لسن ضایعمات 
کاراکتریستیک گال هستند. 


شکل ۰۱۶-۵ درگال شیرخواران» کف دست و پا مناطق شایع درگیری هستند. 


nn a 

اين نوع گال دربیماران مسن. بیماران نورولوژیک. بیماران با 

نقص ایمنی» افراد پاراپلژیک و سایر بیمارانی که دچارفقدان حس خارش هستند 

دیده می‌شود. این افراد حس خارش ندارند و به همین علت می‌توانند نقش 
ناقل در جامعه را داشته و جمعیت‌های بزرگی را مبتلا کنند. 

ی: تظاهرات بالینی در این بیماران شامل هیپرکراتوز کف 

دست وپا که همراه با پوسته‌اند. هیپرکراتوز زیر ناخن» دیستروفی ناخن‌ها» 


۱1۹ 


پوست/ فصل ۱۶ * SIS‏ و 
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ضایعات شبه زگیل روی انگشتان دست و زیر ناخن‌هاء کراست و پوسته روی 
اندام‌ها و «ATT‏ ریزش موی بدن و سر پوسته‌ریزی درصورت. اریترودرمی» 
لنفادنوپاتی ژنرالیزه و ائوزینوفیلی می‌باشد . 

آق] درمان: درمان در این بیماران به صورت چندین دوره درمان موضعی 
می‌باشد. درمان دیگر ایورمکتین خوراکی و تکرار بعد از دو هفته می‌باشد. 


تشخیص گال براساس علائم بالینی و پاسخ به درمان col‏ ویژگی‌های 
کاراکتریستیک بالینی گال عبارتند از 

)- خارش شدید شبانه که به ویژه بعد ازیک حمام گرم تشدید می‌شود. 

۲- وجود Burrow‏ یا نقب به ویژه در پره‌های بین انگشتان. کنار دست‌ها 

Sul reg 

۳- وجود خارش در سایر اعضاء خانواده (نکته تشخیصی بسیار مهم) 

#] تست‌های تشخیصی: تست‌هایی که به تشخیص گال کمک 
می‌کنند عبارتند از: 

۱- رنگ‌آمیزی با جوهر سیاه و Mineral oil‏ در wel‏ روش روی ضایعات ابتدا 
جوهرسیاه و سپس Mineral oi)‏ مالیده می‌شود. با این تست باروها به صورت 


خطوط تیره رنگ در می‌آیند. 
prowl -۲‏ پوستی و مشاهده مایت‌ها زیر میکروسکوپ 
۳- درماتوسکوپی 


دیدن مایت‌ها در پوسته‌ها استفاده می‌شود. 


خارش word‏ شبانه و ضایعات یایولی اریتماتو در بین انگشتان دست. مچ 
A Cows‏ باسن و آلت تناسلی گردیده است. وی داروی بروفن نیز مصرف کرده 


است. تشخیص وی کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 
الف) شپش تنه ب) JB‏ 
ج) گزش ساس د) بثورات دارویی 
: ۱/۰ 


است مراجعه کرده است. خارش شب‌ها تشدید می‌شود و به استروئید موضعی 
پاسخ نداده است. در معاینه اروزیون و اکسکوریشن در تنه و زیر SR‏ و باسن و 
HLS‏ ران دیده می‌شود و در ناحیه وب انگشتان دست. تونل خطی به طول ۱۰ 
میلی‌متر در زیر پوست دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترزنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 


الف) ایدز ب) درماتیت آتوپیک 
ج) گال د) شیش بدن 
3 بسانت ت حاته نت اند ات کانت حاحات ات مات ت ساسات ات مطته 


شماآورده‌اند. در معاینه کودک. ضایعات ندولر و Excoriated‏ یرا کنده در Ac‏ 
تنه و انگشتان و Lob‏ داشته است. مسئولین شیرخوارگاه بیان می‌کنند که چند 


سس هفته قبل در بعضی از کودکان. خارش شدید وجود داشته است. محتمل‌ترین 
tat ee‏ تا 


۱۳۰ 


تشخیص کدام است؟  Sith)‏ شهریو ر۴٩‏ -قطب ۰ کشور ی [دانشگاه تهران!» 
الف) اگزما ب) گال 


کف دست و يا از ۳ ماه قبل مراجعه کرده است. سابقه خارش را در خانواده 
می‌دهد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی آدانشگاه تهران» 


الف) گال ب) اگزمای آتوپیک 
ج) فولیکولیت د) زرد زخم 
الف یت وت ی ی 
7 نس 
درمان 190 


درمان ST‏ موضعی می‌باشد. در افراد بزرگسال سالم درمان در صورت و 
سرلازم نمی باشد. در شیرخواران, افراد سالمند و بیماران با نقص ایمنی درمان 
در plod‏ نواحی بدن plod! WL‏ گردد (از فرق سر تا نوک انگشتان). حین درمان 
LL‏ به نواحی بین انگشتان دست و ch‏ ناحیه ناف» زیر ناخن ها دقت زیادی 
کرد. درمان باید بعد از ۸ تا ۱۰ روز تکرار شود. 

۱- پرمترین: کرم پرمترین 1۵ به صورت موضعی روی بدن مالیده می‌شود و 
بعد از A‏ تا ۱۲ ساعت Ob‏ شسته شود. در بیماران بارداره کرم به مدت ۲ ساعت 
روی پوست بدن Wb‏ باقی بماند. بعد از ۱ هفته» درمان تکرار می‌شود. 

۲- لیندان: لوسیون لیندان ۱ نیزبه صورت موضعی روی بدن مالیده 
می‌شود و بعد از۸ تا ۱۲ ساعت آبکشی می‌شود. رژیم بعد ازا هفته (در روز 
هشتم) تکرار می‌شود. این دارو دارای عوارض عصبی و مغزی است. 

8 نفکقه: تجوی زلیندان درکودکان کمتراز ۲ سال, زنان باردارو شیرده. 
بیماران نورولوژیک. کنتراندیکه می‌باشد. 

۳- کروتامیتون: کرم 1/۱۰ یا لوسیون کروتامیتون به صورت موضعی از شب 
تا صبح روی بدن مالیده می‌شود و سپس شسته می‌شود. این دارو باید برای 
۳ تا ۵ روزمتوالی استفاده شود. بعد از۸ تا ۱۰ روز رژیم تکرار می‌شود. این دارو 
دارای خواص ضد خاوش نیزاست. تاثیرآن در درمان گال ازمابقی گمقراست. 

۴- پماد سولفور وازلین: در کودکان و شیرخواران بیشتر استفاده می‌شود. 

پماد سولفور باید ۳ روز پشت سرهم استفاده شود Zee)‏ امتحانی). 

۵- ایورمکتین: قرص ایورمکتین خوراکی با دوز kg‏ / 12| ۲۰۰-۴۰۰ به 
صورت Single dose‏ تجویز می‌شود و پس از ۱۴ روز درمان تکرارمی‌شود. 
همزمآن با مصرف ایورمکتین» ترکیبات موضعی نیزبرای نفوذ دارو به زیر 
ناخن تجویز می‌گردند؛ چرا که ایورمکتین به زیر ناخن نفوذ نمی‌کند. پاسخ به 
ایورمکتین عالی است. 

توجه: ایورمکتین درزنان باردارو شیرده و شیرخواران باوزن کمتراز و۱۵1 

کنتراندیکه است. 

تشدید می‌شود و ضایعات پاپولاردر ناحیه آگزیلاه پستان‌ها و اطراف ناف و 

ضایعات خطی مختصر برجسته بین انگشتان دست مراجعه نموده است. سابقه 

خارش در همسروی وجود دارد. درمان انتخابی برای ایشان کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا» 


الف) پرمترین ب) لیندان 
ج) ایورمکتین د) کروتامیتون 


@Tabadol_Jozveh —‏ 0,5 تبادل جزوات پزشکی 


جدول ۱۶-۱. درمان‌های موضعی و خوراکی گال (جرب) 


مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


دارو تجویز در روز Sol‏ و هشتم میزان اثربخشی مصرف در کودکان مصرف در زنان باردار 
ها کرم پرمترین ZO‏ موضعی (به مدت ۸ تا ۱۲ساعت خوب ولی گاهی ممکن است به آن در کودکان بالای ۲ ماه مورد تایید بلامانع ub bh)‏ ۲ ساعت مالیده 
مالیده شود) مقاوم باشد. قرار گرفته است. شود) 
Hl‏ قرص ایکورمکتین خوراکی» pg /kg‏ ۲۰۰-۴۰۰ عالی > کودکان بالای ۱۵12 قابل مصرف درزنان حامله کنتراندیکه است. 
است. 


درمان‌گاه آورده‌اند. در معاینه پوست بیمار ضایعات پاپ ولار ندولووزیکولرو 

پوستولر ژنرالیزه در کل بدن و کف دست و پا مشاهده می‌شود. مادر بیمار نیز 

از خارش ژنرالیزه شکایت دارد. کدام یک از درمان‌های زیررانبایدبه کار برد؟ 
(پرانترنی شهریور 10 -دانشگا هآزاد اسلامی» 


(cil‏ کرم پرمترین ب) محلول لیندان 
ج) گوگرد در وازلین ۸۶ د) کروتامیتون موضعی 
ee ene nee eee :‏ سس 


وزیکولوپوستول‌هایی که در کف دست و LAL‏ آورده شده است. وی تب نداشته 
ولی تقریباً سب‌ها بی‌قراری می‌کند و سابقه خارش در مادر نیسزوجود دارد. 


مناسب‌ترین درمان کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 
(Al‏ ایورمکتین خوراکی ب) لوسیون لیندان 
alae‏ اور د) محلول مالاتیون 


پیشگیری 


روش‌های پیشگیری عبارتند از 

1- لباس و وسایل شخصی باید با اب جوش شسته شوند و ملحفه و لباس‌ها 
با اتوی داغ خشک گردند. 

۲- لباس‌های بیماررا باید دریک کیسه پلاستیکی به مدت ۱۰ روز قرار داد. 

۳- تمام اعضای خانواده باید درمان شوند. 

۴- درمان حیوانات خانگی لازم نیست. 


3 مراجعه نموده است. همسرو فرزندان وی بدون علامت هستند. در معاینه بیمار 
cla Job‏ اریتماتوی خارش‌دار در ناحیه ژنیتال و چندین Barrow‏ در ناحیه مچ 


دست‌ها مشهود است. کدام اقدام زیر را در این بیمار توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 
(Lill‏ درمان حیوان خانگی موجود درمنزل وی 
ب) استفاده از درمان موضعی به تمام بدن و صورت 
ج) درمان همزمان همسر و فرزندان بیمار 
د) نگهداری ملحفه و پتو در کیسه پلاستیکی به مدت ۵ روز 


#] چرخه زندگی: شیش سریک انگل ۶ با است که از خون انسان تغذیه 
می‌کند (هر ۴ تا ۶ ساعت). شیش ماده Job‏ عمر۲۰ روزه دارد و هر روز ۵ تا ۱۰ 
تخم (Nits)‏ روی تنه موها می‌گذارد (شکل ۱۶-۶). 

-به تخم شیش سر رشک با Nits‏ گفته می‌شود. 


۲- تخم‌ها برای رشد نیاز به گرما دارند به همین علت با فاصله از ريشه مو 
قرار می‌گیرند. 

۳- اتصال تخم‌ها (Nits)‏ به lage‏ محکم است (شکل ۱۶-۷). 

توچه: عامل شیش سر Pediculus Humanus Capitis‏ است . 


پدسوووی وروش‌های تال ۰ | 


[] اپید میولوژی: بیشتر در کودکان سنین مدرسه (۳ WU‏ سال) و به ویژه 
دختر خانم‌ها دیده می‌شود. 

HI‏ روش‌های انتقال: تماس نزدیک سر با سر تماس با وسایل آلوده مثل 
شانه. روسری. سشوار و وسایل تزئینی سرمثل کلیپس و کش‌های سرباعث 
انتقال بیماری می‌شوند. سشوار موجب انتقال شپس در هوا می‌شود. 

توجه: شپش سرآلودگی‌های روده خود را به انسان منتقل می‌کند و باعث 
انتشار استاف اورئوس و استرپ گروه ۸روی سطح پوست می‌شود. 


سب 155555 


خارش شدید از یافته‌های کاراکتریستیک شیش سراست. در اولین بار 
دوم ورود انگل؛ خارش در عرض ۴ ۴۳۸۱ ساعت ایجاد می‌شود. برخی افراد 
فاقد علائم بالینی و خارش هستند. این افراد ناقل بیماری می‌باشند. مناطقی 
از بدن که تظاهرات بالینی در آنها ظاهر می‌شود پوست سر گوش و قسمت 
AS‏ می‌شود که عبارتند از: خارش شدید. تخم‌های چسبیده dy‏ ساقه مو که 
به راحتی حرکت نمی‌کنند و جدا نمی شوند. زردزخم همراه. لنفادنوپاتی و درگیری 
ناحیه اکسی‌پیتال. 
8 نکقه: شیش سرشایعترین علت زرد زخم می‌باشد. 


پوست/ فصل ۱۶ + گال و 


a & 
Ow 


۱۲۱ 


و 


ست 


/ فصل ۱۶ + کال و 


2 
uw 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


شکل ۰۱۶-۶ شیش سریک اتگل ۶ پا است. 


تشخیص با دیدن تخم‌ها UNits)‏ رشک) و شپش زنده در موهای سرو به 
ویژه درنواحی اکسی‌پیتال می‌باشد. تخم زنده به رنگ قهوه‌ای برنزه است اما 
تخم مرده» روشن و سفید است. 

- قسمت اکسی‌پیتال سر شایع‌ترین منطقه‌ای است که توسط شپش سر 
گرفتار می‌شود. 

¥- خارش درکودکان شدید است و در شب‌ها شدیدتر می‌باشد . 

۳- رشک‌ها (Nits)‏ با فاصله از سطح پوست Ay‏ ساقه مو متصل هستند. 

۴- ضایعات ناشی از خاراندن ممکن است عفونی شده و کراست روی 
ضایعات ایجاد شود و لنفادنوپاتی منطقه‌ای روی دهد. 

۵- ممکن است. زرد زخم هم همراه شپش مو وجود داشته باشد. 

۶- لنفادنوپاتی و تب Low grade‏ هم Soo‏ است وجود داسته باشند. 


داروهایی که در درمان شپش سربه کار می‌روند عبارتند از: 

پرمترین (رینزپرمترین)» لیندان, مالاتیون» کارباریل و ایورمکتین خوراکی 
Cul‏ (جدول ۱۶-۲). 
([6) توجه: ممولانتخاب اول کرم رینزپرهترین 1۱ یا پرمترین ۸۵ است. 


08 


۲- خانواده بیمار و افراد نزدیک باید درمان شوند. 
۳- تمام انواع درمان‌ها باید ۸ روز بعد تکرار شوند. 


درمان 


Sens 


ترشح زردرنگ در ناحبه سرمراجعه کرده است. در dishes‏ ضایعات سفید رنگ 
به اندازه ۲ میلی‌مترچسبیده به موی سربه صورت زاویه دار مشهود است, که به 
راحتی قابل جدا شدن از موی سرنمی‌باشد. کدام یک از تشخیص‌های زیر در این 


= ee 
کشور ی [دانشگاه کرما ن])‎ A _قطب‎ ٩۳ سس بیماری محتمل‌تراست؟ (پرانترن یاسفند‎ 


الف) قارچج. ب)اگزما. ج) پسوریازیس د) شپش سر 


شکل ۰۱۶-۷ شپش سر شکل A‏ تخم انگل (Nits)‏ به شفت lage‏ متصل است. 
B JSS‏ تخم انگل‌ها در موهای ol‏ اکسی‌پیتال 


زرد زخم در اسکالپ مراجعه می‌کند. شما ابتدا به دنبال کدام یک از بیماری‌های 


زیر می‌گردید؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
(al‏ درماتیت سبورتیک بت پ دای rol‏ دار الب 
ج) گال د) شپش 
جر ور تردن اف یز شین 


شده است. در معاینه فیزیکی, اجسامی در فاصله یک سانتی‌متری اسکالپ 
هستند که محکم dy‏ ساقه موها چسبیده‌اند و با دسست حرکت نمی‌کنند. برای 
وی چه درمانی استفاده می‌کنید؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) . 

الف) شامپو ضد شوره. هفته‌ای ۲ بار تا ۲ هفته و سپس هفتگی تکرار شود. 

ب) کلوتریمازول موضعی روزانه ۲ بار تا ۲ هفته 

ج) شامپو پرمترین ۱ ۱۰۰1 دقيقه روی سرو تکرار هفته آینده 

د) ایورمکتین خوراکی ۲۰۰ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به مدت ۱۰ روز 


است. در معاینه بالینی زرد زخم برروی پوست قسسمت خلفی اسکالپ و 
لنفاد‌نویاتی زنجبره خلفی گردن مشاهده می‌شود. dy‏ ساقه موها نیز ذرات سفید 
رنگی شبیه پوسته متصل است که به راحتی جدا نمی‌شوند. داروهای زیردر 
درمان این Sylow‏ موثر است. بجز: 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور یآدانشگاه اهازا) 


۲2908001 ۵ گروه تبادل جزوات پزشکی HH]‏ 
| 


مقسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ud 


دارو aed‏ 7 
ها پرمترین کرم رینزپرمترین 1۱ به مدت ۱ دقیقه روی Lage‏ مالیده سپش آبکشی می‌شود. با 3 
کرم پرمترین ۵ به مدت ۸-۲ ساعت روی Loge‏ مالیده سپس ابیکش یمس شود 

ها لیندان لیندان ۱/ به مدت ۴ دقیقه مالیده وآبکشی می‌گردد. 4 
ه مالاتبون 7/۱ در موارد مقاوم به سایرداروها ا زآن استفاده می‌شود. ۸-۱۲ ساعت روی موها مالیده و سپس شسته می‌شود. 1 
i}‏ کارباریل 1/۵ ۸-۲ ساعت روی Lage‏ مالیده وسیس شسته می‌شود. = 

Y 
4 تجویزمی‌شود. مصرف ایورمکتین در زنان حامله» شیرده و کودکان زیرع۱۵1 کنتراندیکه‎ Single Dose صورت‎ 4 ۲۰۰-۲۵۰۱2 /kg ایورمکتین خوراکی با دوز‎ Hl 


توجه: تمام درمان‌ها Ub‏ در روز هشتتم دو مرتبه تکرار شوند 


می‌باشد؟ (پرانترنی شهریور ۹۵ _قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
الف) Lindane Shampoo‏ ب) Malathion Lotion‏ 
Permethrin Rinse 1% (5 Pyrethrin Shampoo (¢‏ 


وی —- 


ole‏ شپش بدن شپش انسانی Pediculosis Corporis‏ است . این 
شپش درلباس‌های کثیف شسته نشده و تعویض نشده وجود دارد. شپش 
بدن در زمان جنگ, زلزله. سیل, کمپ‌های پناهندگان و افرادی که لباس‌های 
آلوده خود را تعویض نمی‌کنند. دیده می‌شسود. شپش بدن ناقل ریکتزیاء بورلیا؛ 
بارتونلاه تیف وس تب راجعه. تب ترنچ «(Trench feve)‏ آنژیوماتوز باسیلاری 
و آندوکاردیت بارتونلایی نیز می‌باشد. شپش بدن مدفوع خود را که محتوی 
این ارگانیسم‌های عفونی می‌باشد روی بدن انسان گذاشته و بدنبال خراش 
پوست به بدن فرد وارد می‌شود. تنفس ذرات مدفوع شپش نیز باعث ابتلا به 
بیماری‌های فوق می‌شود (شکل ۱۶-۸). 


ویژگی‌هایی که به تشخیص شپش بدن کمک می‌کنند. عبارتند از: 

- خارش بدن 

۲- وجود شپش در درز لباس‌ها «شکل ۱۶-۸) 

-y‏ شرایط نامناسب محیطی <j)‏ زلزله. Kia‏ لباس آلوده؛ زندگی در 
کمپ) 


شکل ۱۶-۸. شپش بدن معمولاً دردرزلباس‌ها یا ملحقه وجود دارد. 


۳" a. 


به مدت ۳۰ دقیقه. از وسایل بیمار dy‏ مدت ۲ هفته استفاده نشود. وسایل و 
پودر DDT‏ استفاده شود. 


وی ۱ 


بیماری شپش عانه جزبیماری‌های منتقل شونده ازراه (STD). uit‏ سس 
می‌باشد و به دنبال تماس جنسی نزدیک منتقل می‌شود ولی انتقال بیماری به سسسسحه 
شیوه‌های دیگری مثل استفاده ازوسایل شخصی, البسه, حوله و رختخواب نیز 
ممکن می‌باشد. به شپش عانه. Crab louse‏ نیز می‌گویند زیرا این شپش پاهایی 


۱۳۳ 


بو 


ست 


/ فصل ۱۶ + گال و 


ae 
US 


۱۳۴ 
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شکل ۰۱۶-۹ شیش le‏ دارای پاهای قلاب مانند 4 شکل خرچنگ است؛ به 
همین cule‏ به آن Crab louse‏ گفته می‌شود. 


قلاب مانند دارد .)۱۶-٩ JR)‏ شپش عانه ابعاد کوچکتری نسبت dy‏ شپش سر 
دارد. حرکت انگل ند می‌باشد و فقط درتاریکی و شب حرکت می‌کند (چرا که به 
نورحساس است). بیماری درمردان )9 به ویژه مردان هموسکچوال) به دلیل 
موهای Sob}‏ بیشتر دیده می‌شود. شپش عانه dy‏ تمامی موهای بدن مثل موی 
سر مژه‌ها و اطراف آنوس می‌تواند منتقل شود (شکل ۱۶-۱۰ و (۱۶-۱). 


سب 15555۳ 


با معاینه دقیق شپش و تخم‌های آن در قاعده موهای پوبیس مشاهده 
می‌شود. تظاهرات بیماری به صورت خارش ناحیه پوبیس. خراشیدگی, 
قرمزی» فولیکولیت» کراست‌های هموراژیک در ناحیه عانه و لنفادنوپاتی 
اینگونیال می‌باشد. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: مدفوع شپش. لکه‌هایی آبی-خاکستری روی 
پوست تنه و ران‌ها ایجاد می‌کند که Ceruleae‏ 16890186 نامیده می‌شوند. 
668 توجه: تفخیص قطعی بیماری با مشاهده شپش و تخم‌های آن در 
موهای پوبیس و اطراف می‌باشد. 
تشخیص‌های افتراقی: تمامی بیماری‌های خارش‌دار پوییس در 
تشخیص افتراقی با شپش پوبیس قرارمی گیرند که شامل پسوریازیس 
فلکسورال» درماتیت سبورئیک. فولیکولیت درماتیت تماسی» درماتوفیتوز 
کشاله ران و گزش حشرات می‌باشد. 


۱ .— ۳۲ اس 
ma =‏ 


درمان شیش پوبیس مانند درمان شپش در سایر قسمت‌ها می‌باشد. تمام 
افرادی که با بیمار تماس جنسی داشته اند باید تحت درمان قرار بگیرند. بررسی 
از نظر سایر بیماری‌های 5110 در این بیماران ضروری است . 
داروهای پرمترین» رینزوپرمترین؛ لیندان و ایورمکتین خوراکی در درمان 
شپش عانه به کار برده می‌شوند. نکته ای بسیار مهم دردرمان شپش عانه 
مژه استفاده ازوازلین به صورت موضعی است که روزی ۲ بارو به مدت BY‏ 
۳ هفته به کار برده می‌شود؛ I>‏ که در مژه نمی‌توان از داروهای فوق‌الذکر 
استفاده نمود و وازلین داروی انتخابی است. 


شکل ۰۱۶-۱۰ شپش عانه 


شکل ۰۱۶-۱۱ تخم انگل (Nits)‏ ومدفوع شپش عانه در مژه 


۲- ویژگی‌های کاراکتریستیک JS‏ عبارتند از 

(WI‏ خارش شدید شبانه که dy‏ ویژه بعد از حمام گرم شدت می‌یابد. 

ب) وجود Burrow‏ (نقب) به ویژه در پره‌های بین انگشتی. کنار 
دست‌ها و مچ دست 

ج) وجود خارش در سایر اعضای خانواده 

۳- پرمترین ولیندان در درمان گال به کار برده می‌شوند. کرم پرمترین 
۵ به روی بدن مالیده شده و بعد از۸ تا ۱۲ ساعت آبکشی می‌شود. 


لوسیون لیندان هم به همین ترتیب مصرف می‌شود. این درمان‌ها باید 
بعد از یک هفته (روز هشتم) تکرار شوند. در خانم‌های حامله کرم پرمترین 
به مدت ۲ ساعت روی پوست قرار می‌گیرد. 

۴- تجویز لیندان درکودکان کمتراز ۲ سال. زنان باردار و شیرده و 
بیماران نورولوژیک کنتراندیکه است. 

۵- در کودکان و شیرخواران در درمان گال از پماد سولفور وازلیین 
استفاده می‌شود. پماد سولفور باید ۳ روز پشت سرهم استفاده شود (۱۰۰/ 
امتحانی). 

۶- دردرمان IE‏ می‌توان از قرص ایورمکتین به صورت Single dose‏ 
استفاده کرد. این درمان باید ۱۴ روز بعد تکرار شود. 

۷- شش سر بیشتردرکودکان سنین مدرسه (۲ تا ۱۱ ساله) و به ویژه 
دخترخانم‌ها Salo‏ است. 

۸- خارش شدید از یافته‌های کاراکتریستیک تشخیصی در شپش 
مسراست. خازش دزشب‌ها AS‏ دید می‌شود. قسمت اکسی‌پیتال سر 
شایع‌ترین منطقه‌ای است که توسط شپش سرگرفتار می‌شود. شپش سر 
شایع‌ترین علت زردزخم می‌باشد . معمولا درسوالات شپش بر۵ نکته مهم 
تشخیصی تکیه می‌شود که عبارتند از: خارش شدید, تخم‌های چسبیده 
به ساقه go‏ که به راحتی حرکت نمی‌کنند و جدا نمی‌شوند. زردزخم همراه, 
لنفادنوپاتی و درگیری ناحیه اکسی‌پیتال. تشخیص با دیدن تخم‌ها Nits)‏ 
یا رشک) و شپش زنده در موهای سرمی‌باشد. داروهایی که درمان شپش 
سربه کار برده می‌شوند. عبارتند از: پرمترین (رینزپرمترین)» لیندان؛ 
مالاتیون. کاربایل و ایورمکتین خوراکی. pled‏ درمان‌ها باید در روز هشتم 
دو مرتبه تکرار شوند. معمولاً داروی انتخابی کرم رینزپره‌ترین ۱/ یا کرم 
پرمترین 7۵ می‌باشد . 


iC‏ یادداشت 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی ۱ ۱ ۱ 


پوست/ فصل ۱۶ * کال و 


۱ ie 
ue 


آن که باشید و به هرکتا 


و دکتر کامران احمدی 
موی باشید در عرض FA‏ ساعت 
وی می رسانيم. 
mall‏ ۳ 
با بالاترین تخفیف وجود دارد . 


توجه : خرید مستقیم از 


حتی اگر 


مورد نیاز 


لذا سعی کنید 
در شهرستان هستید Py‏ آکتای 
خود دا از موسسه فر هنگی دکتر احمدی 


۳ Ir 


۶-۸۸ ۴۴ FY ۱۷-۸۸ FY ۰ AA 


۸۴۴ ۱ 
۵ ۵۲۰-۷ 


۸۸ ۴۵ ۵۰۱۳۲۱ 


| 


و 


ست/ فصل ۱۷ ۰ 


۱ 


IPS 
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بیماری‌های مو و ناخن 


۳ 


آنالی زآماری سوّالات فصل ‏ 


> درصد سوالات فصل ۱۷ در ۱۹ سال اخیر: ۸۳۴/۰۶ 

> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

(به ترتیب): 
۱- آلویسی آره‌آتا؛ ۲- تلوژن افلوویوم» ۳- Pulltest‏ ۴- آلوپسی 
آندروژنیک» ۵- اختلالات ناخن (به ویژه عتلاز Beau bobs‏ 
لکونیشیاء اونیکولیز و علامت هوچینسون) 


آناتومی و جنین‌شناسی مو 

[8] آناتومی ساقه مو: اصلی‌ترین ماده تشکیل دهنده ساقه مو. کراتین 
می‌باشد. ساقه مو (شافت مو) یک یافت مرده می‌باشد و به ترتیب از خارج 
به داخل از کوتیکول. کورنکس و مدولا تشکیل ACBL‏ است. کوتیکول برروی 
کورتکس قرار دارد و ازآن محافظت می‌کند. کورتکس معمولاً بیشترین حجم 
ساگقرسو را کفنگتیل می‌کفد tating‏ امتتگام ماقم می شود. 

HI‏ جنین شناسی: ساخته شدن فولیکول مو از هفته ٩‏ جنینی از مناطق 
چانه. ابرو و لب فوقانی آغاز می‌شود. بیشتراجزاء مو منشاء اکتودرمی دارند. 
در هفته VY‏ جنینی تکامل فولیکول‌های مو کامل شده و سپس فولیکول های 
جدید تشکیل می‌گردند. شافت مو نیزاز هفته ۱۶ جنینی شروع به ایجاد شدن 
می‌کند. موی لانگو اولین مویی است که ایجاد می‌شود و بسیار لطیف و بدون 
پیگمنتاسیون است. به تدریج موهای لانگو می‌ریزند و موهای ترمینال و ولوس 
جایگزین آنها می‌شوند. موهای ترمینال موهایی Cal‏ دارای پیگمان و عمدتا از 
مدولاتشکیل شده‌اند. موهای ترمینال در اسکالپ. مژه‌ها. ابروهاء ریش مردان. 
آگزیلا و پوبی‌س قرار دارند. موهای ولوس کوتاه و بدون پیگمان و بدون مدولا 
می‌باشند و قطر کمی دارند. این نوع مو در نواحی ریش (در مردان)» پوپیس و 
آ گزیلا (دررهردو جنس) بعد از بلوغ تحت تأثیر آندروژن‌ها به موهای ترمینال 


تبدیل می‌شوند. 
چرخهرشد مو | ۱ 
دردوران جنینی رشد lage‏ به صورت هماهنگ و همزمان با هم می‌باشد. 


بعد از تولد هر فولیکول مو در یک مرحله رشد قرار داشته و مستقل از موهای 
Soo‏ است (شکل ۱۷-۱). 


iO]‏ مرحله آناژن: این مرحله را مرحله رشد می‌نامند. دراین مرحله پیاز 
موودرم پاپی درحال تقسیم‌های میتوزی می‌باشند. بیش از ۸۹۰ موهای 
اسکالپ در مرحله آناژن قرار دارند. طی مرحله آناژن ساقه go‏ ساخته می‌شود. 
موهای اسکالب ۱01 در ماه با حدود 0 ۴ /۰- ۰/۷۲ در روز است؛ لذ| موهای 
سر می‌توانند تا ۱۰۰60 رشد tiles‏ مرحله رشد در موهای دست. lol‏ مژه‌ها 
و ابروها کوتاهتراست و موهای این نواحی فاز استراحت طولانی دارند. 

[قا مرحله کاتاژن: اين مرحله را مرحله پسرفت (دژنراسیون) گویند. کمتر 
از 7۱ موهای سردراین مرحله قرار دارند. مرحله کاتاژن ۲ الی ۳ هفته طول می 
کشد. دراین مرحله آپوپتو زکراتینوسیت‌ها در قسمت تحتانی فولیکول مورخ 
می‌دهد و در نتیجه در این قسمت بافت فیبری ایجاد می‌شود. 

۵ مرحله تلوژن: همان مرحله استراحت اسان حدود ۵ تا ۸۷۰ موهای 
سر در این مرحله قرار دارند و تقریباً ۲ تا ۴ ماه طول می‌کشد . موی تلوژن غلاف 
داخلی و پیگمان در پیاز خود ندارد. زمانی که مرحله تلوژن plod‏ شود موها 
شروع به ریزش می‌کنند. ریزش ۱۰۰ عدد موی تلوژن در روز از پوست سر نرمال 
تلقی می‌شود. مرحله odo‏ در اپروها» مژه‌ها» تنه» دست و bb‏ طولانی تر 


تقسیم بندی ریزش مو براساس ژنرالیزه L‏ لوکالیزه و وجود با عدم وجود 


He‏ ریزش مو 


آها ريزش موی ژنرالیزه 

۱- منتشر: تلوژن افلوویوم آناژن افلوویوم 

:Patchy -¥‏ سیفلیس مرحله دوم (الوپسی (Moth eaten‏ 

آقا ریزش مو بددون اسکار: آلوپسی آندروژنیک (الگوی مردانه و الگوی 
«(asl‏ آلوپسی آرهآتاء تریکوتیلومانیاء آلوپسی کششی (ترکشنال) 

8 ریزش مو همراه با اسکار: اختلالات تکاملی (آپلازی کوتیکس)» 
آسیب‌های فیزیکی (فشارو سوختگی)» عفونت‌های باکتریال (فولیکولیت 
و فرونکل)» عفونت‌های قارچی (کریون و فاووس)» عفونت‌های ویروسی 
(هرپس زوستر)» بدخیمی‌ها (متاستاز و (BCC‏ لیکن «DL‏ لوپوس پوستی 
مزمن (لوپوس دیسکوئید)» پمفیگوئید سیکاتریسیل» اسکلرودرما 


13 ۵ ۵ً 


8] تست :Hair pull‏ روش انجام تست به این صورت است که حدود Fo‏ 


تشخیص بیماری‌های مو 


عدد مو را دربین انگشتان گرفته و ملایم کشیده می‌شوند. این تست در چند 
منطقه انجام می‌شود و اگردرهربار بیشتر از ۴-۵ موی تلوژن کنده شود. تست 
غیرطبیعی در نظر گرفته می‌شود. موهای شانه شده و حمام شده باعث منفی 
JX)‏ ۱۷-۲). 

LH‏ شمردن روزانه موهای ریخته شده: ریختن تعداد ۰ مو در روز 
طبیعی است و در صورتی که فرد حمام کرده باشد تا ۲۰۰ الی ۲۵۰ عدد نیز نرمال 
در نظر گرفته می‌شود. موهای سردرکودکان پر پشت تراست و با افزایش سن از 
پریشتی آن کاسته می‌شود. در هر دو جنس موهای ناحیه ورتکس در مقایسه با 
ناحیه اکسی پیتال کم پشت 5 است. 

fi]‏ معاینه ساقه مو «Clip test)‏ بیماری‌های ساقه go‏ باعت شکستن 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Hair Pull test ۰۱۷-۲ شکل‎ 


موها می‌گردند. دراین روش ۲۵ ۳۰۱ عدد مو قیچی شده را زیر میکروسکوپ 
بررسی می‌کنند. 

آق] بررسسی رشد مو: دراین روش ناحیه کوچکی از موهای سرتراشیده 
می‌شود و بعد از چند روزتا چند هفته بررسی می‌شود. کاربرد این تست در بررسی 

Hl‏ تریکوگ‌رام «Hair pluck)‏ دراین روش دردناک با پنس ۲۰ تا۵۰ عدد 
مو را کنده و ریشه‌های آنها را بررسی می‌کنند. ازآنجایی که به صورت طبیعی 
۰ موهای سردر فا ز آناژن هستند دریک تریکوگرام طبیعی نسبت موی آناژن 
به تلوژن» ۱۰ به ۱ می‌باشد. ریشه go‏ آناژن دارای پیگمان بوده و بزرگ است و 
توسط غلاف داخلی و خارجی پوشیده شده است . ريشه موی آناژن نمایی شبیه 
حالت چماقی دارد «شکل ۱۷-۳). 

Lil‏ بیویسی: بیویسی در آلوپسی‌های اسکار گذار به کار برده می‌شود. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی 


A 


شکل ۰۱۷-۳ (A‏ ریشه موهای آناژن پیگمانته وبزرگ به شکل جارو هستند؛ 
B‏ ريشه موهای تلوژن بدون پیگمان» بدون غلاف و چماقی شکل می‌باشند. 


تلوژن افلوویوم ۱ 15655 


اقا پاتوژنز: این نوع ریزش موء «Le‏ منتشرو فاقد التهاب است. علت آن 
بهم ریختن تنظیم فعالیت بیولوژیک فولیکول‌های مو و افزایش موهای مرحله 
تلوژن است. 

8] تظاهرات بالینی: در فرد نرمال ۱۰-۱۵ Lage‏ در مرحله تلوژن هستند 
ولی در تلوژن افلوویوم اين مقدار به 1۱۵-۲۵ می‌رسد و بیش از ۱۰۰ عدد مو در 
طی روز می‌ریزد. در تست Hair Pull‏ با هر کشش بیشتراز۵ موی تلوژن جدا 
می‌شود. ریزش مو در تلوژن افلوویوم قابل بازگشت است (شکل ۱۷-۴). 

ها اتیولوژی: le‏ مختلفی برای تلوژن افلوویوم مطرح شده است و معمولا 
۳ تا ۵ ماه بعد از اغاز شدن JMS!‏ زمینه‌ای» ریزش مو شروع می‌شود و چندین 
ماه بعد از برطرف شدن آن به حالت طبیعی برمی‌گردد. علل تلوژن افلوویوم در 
جدول ۱۷-۱ آورده شده است . 


پوست/ فصل ۱۷ * بیماری‌های موو ناخن 


۳-7 


۱۳۷ 


بو 


ست 


/ فصل ۱۷ * بیماری‌های موو ناخن 


IPA 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


© داروها: تلوژن افلوویوم مکانیسم اصلی ریزش مودراثرداروها می‌باشد. 
e‏ داروهای آنتی‌کوا گولان: هپارین کومارین 
و بتابلوکرها: پروپرانولول 
ه رتینوئیدها: ایزوترتینوئین آسیترنین 
و داروهای ضدتیروئید: متی‌مازول» پروپیل تیواوراسیل 
و داروهای ضدتشنج: کاربامازپین فنی‌توئین» والپروئیک اسید 
ه فلزات سنگین 
# بیماری‌ها 
© میپوتیروئیدی. هیپرتیروئیدی 
و خونریزی حاد 
ه نقراهن 
ه تب YL‏ (مالاریا) 
@ عفونت‌های شدید 
0 عمل جراحی (استرس‌های فیزیکی) 
me‏ غذایی سخت‌گیرانه و کم‌پروتئین 
و استرس‌های روانی درازمدت و شدید 
© زایمسان: دردوران حاملگی فازآناژن. طولانی می‌گردد وریزش موکم می‌شسود. بعد از 
زایمان این اثراز بین رفته و موهای تلوژن بیشترشده ولذا ریزش مورخ می‌دهد. لذا بعد از 
زایمان؛ تلوژن افلوویوم یک پدیده فیزیولوژیک است. 
8 نوزادی: دردوره نوزادی نیزبه طورفیزیولوژیک ریزش مورخ می‌دهد. 
تلوژن افلوویوم مزمن: ایدیوپاتیک وبی‌علت است. 


است. وی سابقه رژیم سخت را از ۵ ماه پیش دارد. در معاینه. پوست سرطبیعی 
است. کاهش تراکم dy Lago‏ صورت یکنواخت و منتشر OID‏ می‌شود. کدام 


MF قرانست؟ (پرانترننی - شهریو ر‎ Las dete 
الف) تلوژن افلوویوم ب) آلوپسی آندروژنیک‎ 


د) تریکوتیلومانیا 


ج) آناژن افلوویوم 


است. وی ذکرمی‌کند که ازیک ماه قبل متوجه ریزش تعداد زیادی مو به خصوص 
در زمان حمام و شانه کردن گردیده است. در معاینه تراکم موهای سر به صورت 
منتش رکاهش يافنه و Pull test‏ مشت است. کدام یک از تشخیص‌های زیر 


محتمل‌تراست؟ (پرانتونی ‏ شهریور٩)‏ 
الف) تلوژن افلوویوم ب) آلوپسی آندروژنیک با الگوی زنانه 
ج) آلوپسی آره‌آتا د) تریکوتیلومانیا 
الف a nip ini nee ai a‏ 


است. در معاینه کم پشتی منتشر موها مشاهده می‌شود. در بررسی آزمایشگاهی 
فریتین پایین است. چه تستی را برای تشخیص ریزش موی وی توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران!) 


Goal‏ پیوروس رسب ب) درموسکوپی 
ج) تست کشیدن مو (Pull Test)‏ د) تست KOH‏ 
acacia: z‏ ی ی a‏ 


شکل WW-F‏ تلوژن افلوویوم. یک خانم مبتلا به ریزش موی منتشر به علت ابتلا 
به تلوژن افلوویوم شدید. 


nt أ‎ 
mens 


H‏ پاتوژنز: بیشترین میزان فعالیت متابولیکی در بین بافت‌های بدن 
آناژن می‌باشند و بدنبال آسیب باعث ایجاد ریزش موی شدیدی می‌شوند. 


آناژن افلوویوم 


آق] اتیولوژی: شیمی‌درمانی» رادیوتراپی و مسمومیت با تالیوم موجب آناژن 
افلوویوم می‌شوند (شکل ۱۷-۵). 

ه] یافته‌های تشسخیصی: در آناژن افلوویوم. ساقه مو حساس و شکننده 
شده و بخش پروگزیمال موهای شکسته شده حالت تیزپیدا می‌کند. 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: موهای تلوژن چون فعالیت متابولیک و میتوزی 
ندارند در آناژن افلوویوم تحت تاثیر قرار نگرفته و نمی‌ریزند. 

8 سیربیماری: زمانی که اتیولوژی برطرف شود. رشد مجدد موها بعد از 
۲ هفته باز می‌گردد. 
است. در معاینه موهای arty,‏ شده, عمدتاً موهای شکسته با نتههای پروگزیمال 
تیزمشهود است. کدام یک از موارد زیر می‌تواند علت این عارضه باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا» 


(Al‏ خونریزی حاد ب) شیمی درمانی 
ج) رژیم غذایی کم‌پروتئین د) کم‌کاری تیروئید 
: ۳/2 


شکایت از ریزش موی شدید مراجعه نموده است . در معاینه موهای ريخته شده. 
عمدناً موهای شکسته با انتهای پروگزیمال تب مشهود است. چه مدت پس از 
قطع کموتراپی انتظار رویش مجدد موهای بیمار را دارید؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ _قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


.  یکشزپ گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


بیمار متعاقب شیمی‌درمانی دچاررآناژن افلوویوم شدیداانشده است وتمام وهای 


سس صورت وبدن ریخته‌اند. 


Aa 
7 


آلوپسی آند روژنیک 


Hl‏ اپید میولوژی: آلوپسی آندروژنیک یک بیماری شایع در مردان و زنان 
است. ۸۷۵ بانوان تاسن ۶۵ سالگی و۸۰ آقایان تاسن ۷۰ به این اختلال 


دچار می‌شوند. 

آقا فیزیوپاتولوژی: آلوپسی آندروژنیک یک بیماری پلیژنیک است که 
درآن ژنیسک و هورمون‌های مردانه (آندروژن‌ها) نقش دارند. در ایجاد بلوغ 
هورمون‌های آندروژنی و دی هیدروتستوس‌ترون نقفش hel‏ را برعهده دارند. 
آنزیسم LATO‏ ردوکتاز VE gad‏ و ۰۲ تستوسترون را به دی‌هیدروتستوسترون 
تبدیل US go‏ د. نوع۱ اين آنزیم در LS‏ و غدد سباسه بیشتراست و نوع 
۲ آن در فولیکول‌های موی سر ریش قفسه سینه. کبد و پروستات وجود 
دارد. اصلی‌تریسن هورمون‌های موثر بر فولیکول‌های مو در انسان آندروژن‌ها 
می‌باشند. cal gl‏ آندروژن‌ها در زمان‌های مختلف و بر تواحی مختلف و در افراه 
با استعدادهای ژنتیکی مختلف متفاوت می‌باشد. بعد از بلوغ آندروژن‌ها در 
مناطق | گزیلا و ژنیتالیا دختران و پسران و صورت» قفسه سینه و بالای پوییس 
پسران باعث تبدیل موها به موهایی کلفت و رنگدانه دار می‌شوند «موهای 
ترمینال). در همین سنین آندروژن‌ها هیچ تائیری برابرو و مژه‌ها ندارند. 
آندروژن‌ها در افراد مستعد باعت تحلیل موهای سر می‌شود. 

اه اثرات آندروژن‌ها در ریزش موی سر 

(- دی‌هیدروتستوسترون در افراد مستعد از نظرژنتیکی. مرحله آناژن را 
کوتاه می‌کنند و فولیکول‌های مو را کوچک و مینیاتوری می‌نمایند. 

۲- دی‌هیدروتستوسترون موجب باریک شدن و فاقد پیگمان شدن 
موهای ترمینال سرشده و آنها را به موهای ولوس تبدیل می‌کنند. 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


T = 16۳000۲2 


شکل ۱۷-۶. مناطق مختل سر 


۳- دی‌هید روتستوسترون در زنان هم باعث کوچک و مینیاتوری شدن 
فولیکول‌های مو می‌شود. 


i‏ یادآوری: استعداد ژنتیکی در ریزش مو نقش مهمی دارد. 


آلوپسی آندروژنیک با الگوی 


Hl‏ اپید میولوژی: این نوع ریزش مو تدریجی می‌باشد. شایعترین سن 
ابتلاه ۲۰ تا۴۰ سالگی است. 

[قا فیزیوپاتولوژی: در این بیماری موهای مبتلا در ناحیه اسکالپ دارای 
سیکل آناژن کوتاه تری شده و فولیکول‌های مو بطور پیشرونده کوچکتر(مینیاتوریزه) 
می‌گردند و در نتبجه موهای ترمینال به موهای ولوس تبدیل می‌شوند. 

[8] اختلالات همراه: هیپراندروژنیسم در این بیماران در۴۰ 7 موارد با 
آکنه مقاوم و شدید. هیرسوتیسم. الیگومنوره و نازایی, آ کانتوزیس نیگریکانس 
و گالاکتوره همراه می‌باشد. 

آ*] انواع: FPHL‏ سه الگوی درگیری دارد (شکل ۱۷-۶): 

@ نوع لودیگ «(Ludwig type)‏ موهای ناحیه فرونتوپاریتال» ظریف و 
باریک شده ولی موهای پیشانی طبیعی هستند (شکل ۱۷-۷). 

@ نوع السن :(Olsen type)‏ موهای خط میانی سرمخصوصاً در قدام 
پیشانی باریک odd‏ و نمایی شبیه درخت کریسمس ایجاد می‌کنند. 

@ نوع مردانه :(Hamiltontype)‏ موهای مناطق پیشانی, فرونتوتمپورال 
و ورتکس. باریک شده و دچارریزش می‌شوند. این نوع از همه نادرتراست و 
مشابه نوع ۵ هامیلتون در مردان می‌باشد. 

Hl‏ تشخیص: تشخیص بیماری بالینی است. در زنان مبتلا زمانی 
تست‌های هورمونی درخواست می‌شود که ریزش مو الگوی مردانه (پیشرونده 
و شدید) داشته باشد یا با علائم هیپرآندروژنیسم همراه باشد. در زنان تلوژن 
افلوویوم مزمن در تشخیص افتراقی با ,۳۳111 قرار می‌گیرد و راه افتراق آن 
بیوپسی اسکالپ و مشاهده مینیاتوریزه شدن فولیکول‌های مو در ۳۳۲11 است. 

آقا درمان: در زنان مبتلا به ۳۳۲1 از محلول مینوکسیدیل ۸۲ روزی ۲ بار 
استفاده می‌شود. در موارد شدید ازدرمان آنتی‌آندروژنی» جراحی‌های پیوند مو و 


یا اکستنشن می‌توان استفاده کرد. 


شدن ناحیه مرکزی اسکالپ مشاهده می‌شود. سابقه بیماری و مصرف دارو را 
ذکر نمی‌کند. وضعیت سیکل‌های قاعدگی منظم است. در آزمایشات TSH‏ و 


پو 


ست 


/ فصل ۱۷ + بیماری‌های موو CAL‏ 


پوست/ فصل ۱۷ © بیماری‌های موو ناخن 


0. 
| 
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(تقسیم بندی هامیلتون) مردان .8 


شکل ۰۱۷-۷ الگوی آلوپسی آندروژنیک درمردان وزنان. شکل (A‏ طبقه بندی هامیلتون درمردان شدت ریزش را به ۵ گروه تقسیم می‌نماید. (B‏ طبقه بندی os Ludwing‏ 
زنان شدت ریزش را در ۳۲ مرحله نشان می‌د هد . 


فریتبن نرمال می‌باشد. علت ریزش مو چیست؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه [py‏ 
ب) آلوپسی آندروژنیک 
د) آلوپسی ترکشنال 


الف) آناژن افلوویوم 
ج) تلوژن افلوویوم 


است. خونریزی ماهیانه بیمار منظم می‌باشد. در معاین ه» محل خط رویش 
مو تغییری نکرده است و نمای درخت کریسمس مشاهده می‌شود. بررسی 
آزمایشگاهی بیمار طبیعی می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب A‏ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 
الف) ریزش مو با الگوی زنانه 
ج) تلوژن افلوویوم 


ب) ریزش مو با الگوی مردانه 
د) تریکوتیلومانیا 


در مردان درابتدا موهای نواحی فرونتال و فرونتوتمپورال می‌ریزند. در مرحله 
بعد موهای ورتکس باریک و کم رنگ شده و به موهای ولوس تبدیل شده و 
تدریجا LIS‏ دچار ریزش می‌شوند. تشخیص MPAL‏ بالینی است «شکل ۱۷-۷). 

Hl‏ درمان: 99 داروی مورد تائید FDA‏ برای درمان ریزش موی مردانه 
مینوکسیدیل و فیناستراید هستند. 

6 مینوکسیدیل: مینوکسیدیل یک متسح کننده عروقی است که 
دراصل دردرمان پرفشاری خون استفاده می‌شود. عارضه مینوکسیدیل 
هیپرتریکوزاست و ازهمین عارضه به عنوان درمان موضعی در ریزش مو 
استفاده می‌شود. محلول‌های ۲ و 20 در بازار موجود می‌باشد که محلول 


۵ موثرتر است . چون مدت اثرآن ۱۲ تا۲۰ ساعت است. باید ۲ بار در روز 
مصرف گردد. انواع موضعی مینوکسیدیل معمولاًفاقد عوارض می‌باشند. 
مینوکسیدیل باعث افزايش تکثیر فولیکول‌های موء افزایش جریان خون در 
پیاز مو و تغییراتی در چرخه رشد مو می‌شود. در ۲ تا ۸ هفته اول مصرف دارو 
به علت آن که موها وارد مرحله تلوژن (تلوژن افلوویوم) می‌شوند ریزش مو رخ 
می‌دهد ولی این ریزش مو موقتی بوده و با ورود موها به مرحله آناژن برطرف 
می‌شود. تقریباً بعد از ۴ ماه مصرف. اثرات دارو ظاهر می‌شود. مینوکسیدیل بر 
موهای ناحیه ورتکس بیشتراز موهای ناحیه فرونتال اثرمی‌کند. تا زمانی که 
دارو استفاده می‌شود, تاثیر گذار است به همین lp cde‏ نتایج طولانی LL‏ 
به صورت مستمر استفاده شود. 

۱- مینوکسیدیل Lh‏ به صورت مستمر مصرف شود. چرا که پس از قطع آن 
موهای رشد کرده توسط مینوکسیدیل درعرض ۳ ماه دومرتبه می‌ریزند. 

۲- درهنگام شروع درمان با مینوکسیدیل ممکن است به علت تلوژن 
افلووی وم ریزش موها افزایش یابد؛ لذا Lb‏ به بیماران گفت داروی خود را قطح 

@ فیناستراید: مکانیسم اثر فیناستراید مهار ۵ آلفا ردوکتاز نوع ۲ است و در 
نتیجه تبدیل تستوسترون به دی‌هیدروتستوسترون قطع می‌شود. دوز مصرفی 
دارو یک میلی‌گرم روزانه است و بعد ازا سال مصرف دارو. موهای ترمینال به 
میزان ۸۱۰ افزایش می‌یابند. عوارض فیناس‌تراید شامل کاهش coded‏ اختلال 
درارکشن و اختلال درمایع سمن می‌باشد و ندرتاً درد پستان, ژنیکوماستی 
و بی‌حسی پری اورال ایجاد می‌شود. با قطع دارو عوارض برطرف می‌شوند. 
عوارض فقط در ۸۲ افراد رخ می‌دهد . مصرف فیناستراید در زنان سنین باروری 
و درزمان بارداری کنتراندیکه است چرا که موجب فمینیزیشن در جنین‌های 
پسرمی‌گردد. 

@ دوتاستراید: مکانیسم اثراین دارو مهار ۵ آلفا ردوکتاز نوع ۱ و ۲ است. 
کاربرد اصلی آن در درمان CI BPH‏ ولی در ریزش مو مردانه نیزاستفاده 


1۷۷۲ ۲20200۱ ۵) کروم تیادا ات ات بر تعکر 


Broken end, 
normally pigmented 


3-4mm 
Tapering and paler 
at scalp 


Shrunken bulb 
در بیماری آلوپسی‎ (Exclamation Point Hair) شکل ۰۱۷-۸ موی علامت تعجب‎ 


آره‌آتا دیده می‌شود. 


می‌شود. قدرت و عوارض دوتاستراید بیشتر از فیناستراید است . 


plas‏ دارو نباید تجویز شود؟ ciple)‏ شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 


الف) مینوکسیدیل موضعی ب) تونیک گیاهی 
ج) فیناستراید خوراکی د) پروژستین خوراکی 
wanna nnnnenecenene enna enn nnee :‏ 
آلوپسی آرهآتا ۲ 


آقا تعریف: آلوپسی آرهآتا یک نوع ریزش موی فاقد اسکاراست که شروعی 
سریح دارد و منطقه‌ای معمولاً مدوریا بیضی شکل با حدود کاملاً مشخص را 
دربرمی‌گیرد. آلوپسی آره‌آتا یک بیماری اتوایمیون است که عوامل ژنتیکی و 
محیطی نیز در ایجاد آن دخالت دارند. بیماری ga yp ogc‏ ناخن را نیز درگیر 
می‌کند. ریزش مو در آلوپسی آرهآتا از نوع سیکاترسیل نمی‌باشد. 

HI‏ اپید میولوژی: بیماری در تمامی نژادها رخ می‌دهد. مرد و زن به یک 
نسبت مبتلا می‌گردند. شای‌ترین سن ابتلا در افراد کمتراز۲۰ سال است ولی در 
هر سنی می‌تواند ایجاد شود. 

Hl‏ فیزیوپاتولوژی: آلوپسی آره‌اتا یک بیماری اتوایمیون و پلی‌ژنتیک 
است. لنفوسیت‌های 1 در یک زمینه ژنتیکی موجب این بیماری می‌شوند. 
موارد ابتلای خانوداگی به ۸۴-۲۸ می‌رسد. فاکتورهای محیطی مثل تغییرات 
هورمونی. عفونت‌ها. شرایط تغذیه‌ای. استرس و واکسیناسیون در ایجاد 
بیماری» شدت و الگوی درگیری نقش دارند. این بیماری با برخی بیماری‌های 
اتوایمیون مثل آنمی پرنیشیوزو بیماری‌های تیروئیدی اتوایمیون همراهی دارد 
و پاسخ خوبی به داروهای سرکوب کننده ایمنی می‌دهد. 

[ق تظاهرات بالیفی؛ تظاهر بیم اری معمولاً به صورت پچ‌های گرد یا 
بیضی شکل فاقد مو در نواحی مودار بدن می‌باشد. علائم همراه معمولاً وجود 
ندارد. شایعترین محل ریزش موها در سرمی باشد ولی در ابروهاء مژه‌ها و ریش 
نیزسمکن است ایجاد شود. در زماثی که بیماری فعال cull‏ درموهای حاشیه 
منطقه گرفتار نمایی شبیه به علامت تعجب (Exclamation mark hair)‏ 
مشاهده می‌شود زیرا پروگزیمال این موها باریک و قسمت دیستال آنها 
طبیعی است. معمولا موهای سیاه زودتر دچار ریزش می‌شوند و با مزمن 
شدن بیماری. موهای سفید نیز می‌ریزند. بعد از درمان یا بهبود خودبخودی 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


شکل ۱۷-٩‏ آلوپسی آره‌آتا نوع Patchy‏ 


بیماری نیزابتدا موهای سفید رشد می‌کنند (شکل :)٩۷-۸‏ 

[ق انواع: انواع آلوپسی Lloyd‏ عبارتند از 

Patchy type @‏ اين الگو شایعترین شکل آلوپسی آره‌آتا است و درآن 
یک یا چند ناحیه درگیر شده و علائم بالینی دیگری وجود ندارد (شکل ۱۷-۹). 

:Totalis type @‏ تمام موهای سرمی ریزد ولی موهای صورت و بدن 
دست نخورده هستند . 

‘Universalis type @‏ تمام موهای سرو بدن دچار ریزش می‌گردند 
(شکل ۰)۱۷-۱۰ 

Ophiasis type @‏ ریزش مو به صورت نواری در دو سمت از فرونتال تا 


اکسی‌پیتال امتداد می‌یابد (شکل ۱۷-۱۱). 


Sisaipho type @‏ در این نوع که به ندرت مشاهده می‌گردد فقط جلوی 
سردچار ریزش مو می‌شود. این نوع مشابه ریزش موی آندروژنیک می‌باشد. 

Loge :Diffuse thinning type ۵‏ به شکل زنرالیزه باریک شده و 
می‌ریزند و به تلوژن افلوویوم مزمن شبیه است . 


آق تغیی رات ناخن: در ۸۱۰-۱۵ مبتلایان به آلویسی آره‌آتا درگیری در 
ناخن‌ها رخ می‌دهد. درگیری در ناخن‌ها معمولا به صورت حفرات ریزمنتشر 
Pitting)‏ است Jo‏ گاهی این حفرات در سطح ناخن آنقدر OL;‏ می‌شوند که 
ظاهر سمباده‌ای به ناخن می‌دهند و به آن تراکیونیشیا اطلاق می‌گردد. 
تشخیص: تشخیص بیماری aU LIS‏ است ولی در صورت لزوم و به 
ندرت می‌توان از بیوپسی برای تشخیص کمک CBS‏ 
اقا درمان: دراین بیماری فولیکول‌های مو از بین نرفته‌اند به همین 
علت قادر به رشد مجدد می‌باشند. درمان باعث سرعت بخشیدن به رشد Lage‏ 
مي‌شبون 
@ انواع ناحیه‌ای و محدود: درمان شامل استروئید موضعی, تزریق 
استروتید به داخل ضایعه. مینوکسیدیل موضعی, آنترالن موضعی يا درمان 
ترکیبی می‌باشد. آمپول‌های تریامسینولون استوناید رقیق شده در تزریق 


پوست/ فصل WV‏ * بیماری‌های موو CAL‏ 


و 


ست 


/ فصل WV‏ * بیماری‌های موو CAL‏ 


aS eS 
الب سس تا‎ 


۱۳۲ 


۱ ( 20200 آ 9) گروه 


Guideline & Book review 


شکل ۰۱۷-۱۰ آلو پسی آره‌آتا نوع Universalis‏ 


داخل ضایعه‌ای استفاده می‌شوند. تزریق در قسمت میانی درم ULL‏ ساب 
کوتیس. صورت گرفته و هر ۴ تا ۸ هفته باید تکرار شود. 

@ انواع شسدید بیماری: ایمونوتراپی موضی با محلول دیفن سیپرون یا 
اسید اسکواریک دی بوتیل استر انجام می‌شود. سایر درمان‌هایی که استفاده 
می‌شوند عبارتند از: PUVA‏ استروئیدهای سیستمیک و داروهای بیولوژیک. 

[8 سیرو پیشآگهی: سیر بیماری آلوپسی آره‌آتا قابل پیش‌بینی نبوده 
و متغیراست. اکثر بیماران مبتلا Ay‏ یک يا چند Patch‏ کوچک, در کمترازیک 
سال با یا بدون درمان بهبود پیدا می‌کنند. با اين وجود ۱/ بیماران به سمت 
نوع Universalis‏ و ۱۰ به سمت نوع وسیع پیشروی می‌کنند. عواملی که 
موجب پیش آ گهی بد می‌شوند در جدول ۱۷-۲ آورده شده‌اند. 
است. درمعاینه پوست سر یچ‌های فاقد مو بدون اسکار مشهود Pulltest . cowl‏ 
در اطراف ضایعات مثبت می‌باشد. مشاهده کدام یافته محتمل است؟ 

(پرانترنی _اسفند AY‏ 

الف) توپی‌های شاخی در منافذ فولیکولی 

ب) موهایی به شکل علامت تعجب 

ج) اونیکولیز 

د) پوستول در حاشیه ضایعات 


(پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه (Byes‏ 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۱۷-۱۱ آلوپسی آره‌آتا نوع Ophiasis‏ 


© شروع بیماری از دوران کودکی 
e‏ گرفتاری ناخن‌ها 

و انواع شدید 

و همراه بودن با آتوپی 


الف) گرفتاری ناخن‌ها 
ج) همراهی با زمینه آتوپی 


ب) شروع بیماری در سن کودکی 
د) ریزش مو در ناحیه فرق سر 


است. در Pull test‏ انجام cond‏ موهای آناژن دیستروفیک دیده می‌شود. در 
بیوپسی انجام شده از پوست سر انفیلترای لنفوسیتی در اطراف پیاز مو با نمای 
مشابه هجوم زنبورها به پباز مو گزارش شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام 


می‌باشد؟ (پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 
الف) تلوژن افلوویوم ب) آلوپسی آره‌آنا 
ج) آلوپسی آندروژنتیک د) آناژن افلوویوم 
ne enn enn ene nee‏ سم بر wanna‏ 


لوکالیزه در ناحیه اکسی پوت شده است. در معاینه پچ آلوپشیک ۱۰۲۲ بدون 
علایم التهابی و آتروفی ولی با حدود مشخص وجود دارد. plas‏ تشخیص کلینیکی 


محتمل‌تراست؟ (پرانترنیی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
لف) لیگ پلان پبلارین ب) آلوپسی موسینوزا 
ج) درماتوفیتوزیس د) آلوپسی آره‌آتا 


درگیری ناخن مراجعه کرده است. در معاینه. ۸۰/ موهای اسکالپ ریخته‌اند. 
کدام درمان زیر برای این بیمار توصیه می‌شود؟ . ردستیاری -اردیبهشت CVF‏ 
(Al‏ تزریق داخل ضایعه‌ای استروئید 

ب] ایفو‌سبپرون موطعی 

ج) پردنیزولون خوراکی 

د) مینوکسیدیل موضعی 


[] پاتوژنز: جزء اختلالات کنترل تکانه (impulse Control)‏ می‌باشد و 
شباهت زیادی با اختلالات وسواسی دارد. از ویژگی‌های این اختلال» انجام 
مقس سای مکاسصهر السانی بغای مه تام اس فد 

آق] تعریف: تریکوتیلومانیا, کندن عمدی و مکرر Wage‏ توسط خود فرد بوده 
که منجربه ازدست رفتن قابل توجه موها می‌شود. فرد تمایل شدیدی به 
کندن موها پیدا می‌کند. به دنبال کندن موهاء اضطراب موقتً پهبود می‌یابد. 

Kul‏ میولوژی: در کودکان شایعتراست (کودکان ۱۰-۱۳ سال) و در این 
گروه شیوعی بین ۳ تا ۸۵ دارد. در جنس مونث نیز شایع‌تر می‌باشد . 

Hl‏ مناطق د رگیر: محل‌های مورد علاقه فرد ناحیه فرونتوپاریتال سر ابرو. 
مژه و ناحیه پوبیس می‌باشد «شکل ۱۷-۱۲). 

آه] تظاهرات بالینی: در ابتدا در اوقات غیرفعال مثل نگاه کردن به 
تلویزیسون با قبل از به خواب رفتن رخ می‌دهد و برخی مواقع برای افزایش 
تمرکز مثل هنگام درس خواندن روی می‌دهد. این اختلال dy‏ صورت منطقه‌ای 
نامنظم و زاویه‌دار فاقد مو تظاهر می‌یابد. تراکم Lage‏ به شدت کاهش يافته و 
aol‏ گرفتار, برخلاف آلوپسی آره‌آتاء کاملاً طاس و صاف نمی‌شود. موهایی 
کوتاه و شکسته با طول‌های مختلف dy‏ صورت پراکنده در نقاط مختلف ناحیه 
موهای تلوژن CSL‏ نمی‌گردند. 

ه] اختلالات سایکولوژیک همراه: اضطراب. افسردگی» وسواس. 
اختلال شخصیت هیستریونیک» Borderline‏ و پاسیو -اگرسیو در همراهی با 
تریکوتیلومانیاء ممکن است دیده شوند. 

آع] درمان 

درمان دارویی: SSRI‏ کلومیپرامین. ونلافاکسین. پیموزاید و بوسپار 

@ رفتار درمانسی (تغییررفتار): Ly‏ تغییر رفتار و جایگزین کردن عادت 


معاینه. AL‏ درگیر کاسلا طاس نبوده و حدود نامنظمی دارد. مراجعه نموده 
است. در بررسی موهای کوتاه و شکسته با اندازه‌های مختلف دیده می‌شود. 
Test‏ منفی است. درمان پیشنهادی شما چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
(ll‏ استروئید خوراکی 
ج) گریزئوفولوین 


ب) تزریق استروئید داخل ضایعه 
د) رفتار درمانی 


کرده است. در معاینه یک پچ با حاشیه نامنظم و با کاهش تراکم موها و بدون پوسته 

شهود اسست. موهای کوتاه شکسته و با طول‌های مختلف در ناحیه دیده می‌شود 
و کاس ملایم موهاء هیچ مویی کنده نمی‌شود. ولی در کندن موها با کشش 
بیشترتمام موهای کنده شده در فاز آناژن بودند. محتمل‌ترین تشخیص کدام یک 


می‌باشد؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 
الف) تریکوتیلومانیا ب) آلوپسی آره‌آتا 
ج) تینهآ سر د) تلوژن افوویوم 


شکل ۰۱۷-۱۲ تریکوتیلومانیا. محل مور علاقه کشیدن وکندن lage‏ درمبتلایان 
به تریکوپیلومانیا ناحیه فرونتوپاریتال است. dy‏ هرقسمتی از سس gol‏ مژه و 
dab‏ پوبیس ممکن است مورد حمله بیمار قرار گیرد. 


نامنظم 9 زاویه‌دار مراجعه کرده است. تراکم مو در ناحبه مبتلا dy‏ شدت کم شده ولی 
ناحیه کاملاً بدون go‏ نمی‌باشد. موهای شکسته کوتاه با طول‌های مختلف در ناحیه 
مبتلا مشاهده می‌شود. اسمیر [50۳موهای ناحیه منفی است. Hair Pull Test‏ 
منفی است. در بیویسی ناحیه مذکور افزایش موهای کاتاژن گزارش گردیده است. 


تشخیص شما چیست؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) آلوپسی آره‌آتا ب) plans‏ 
ج) تریکوتیلومانیا د) تلوژن افلوویوم 
3 ات ات جات ات ات ات تج ره جات مه 


نموده است. در معاینه سریک پچ آلویسی مشهود است که حاشیه نامنظم 
دارد و در ناحیه آلوپسی موهای کوتاه شکسسته در طول‌های مختلف به صورت 
تصادفی دیده می‌شود. plas‏ درمان را توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان!» 

الف) کورتیکواستروئيد تزریقی داخل ضایعه 

ب) مینوکسیدیل موضعی 

ج) روان درمانی و تغییر رفتار 

د) تاکرولیموس موضعی 


eee ee eee eee‏ من مج نج ee‏ نت نج مت جنر 


cogil‏ ناخن 


ناخن یک ساختمان کاملاً کراتینی است که توسط اپی‌تلیوم ماتریکس 


ناخن ساخته شده است. ناخن در بخش پروگزیمال به بستر ناخن متصل است 
و درقسمت دیستال آزاد است (ناحیه هیپونیشیوم). 
8 24553 ناخن در هر ماه ۳ میلی‌متررشد می‌کند. 


چو 


ست 


/ فصل ۱۷ + بیماری‌های موو ناخن 
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شکل ۰۱۷-۱۳ Pitting‏ در بیمار مبتلا به پسوریازیس 


پوست/ فصل WV‏ * بیماری‌های موو ناخن 


(MN Asses 


9 به فرورفتگی ریزبرروی ناخن اطلاق می‌گردد. علل 
2 عبارتند از: پسوریازیس, آلوپسی آرهآتاء تروماء لیکن پلان و درماتیت 
(شکل ۰0۱۷-۱۳ شکل ۰۱۷-۱۴ خطوط Beau‏ 

Beau bobs‏ به شیارهای عرضی و خطی در صفحه ناخن اطلاق 
می‌گردد که به علت متوقف شدن موقتی فعالیت ماتریکس ایجاد می‌شود. 
علل خطوط Beau‏ عبارتند از: تحریک و تروما به ماتریکس پروگزیمال, داروها. 
درماتیت. پارونیشیای مزمن, تب بالا و اریترودرمی (شکل ۰6۱۷-۱۴ 

Onychomadesis fm‏ به cle‏ متوقف شدن کامل فعالیت ماتریکس 
ناخن ایجاد می‌شود و باعث جداشدن صفحه ناخن از قسمت پروگزیمال 
می‌شود. علل این وضعیت عبارتند از: تب بالاء شیمی درمانی» پس از اریترودرمی 


و بیماری‌های ویروسی شدید رشکل ۱۵- ۰)۱۷ 


ها اوتیکولیز: صفحه ناخن از بستر جدا می‌شود و SS)‏ سفیدی به خود 
می‌گیرد. اگر باکتری به آن اضافه شود. سیاه‌رنگ می‌شود. پسوریازیس. مصرف 
تتراسیکلین و عفونت‌های قارچی از علل اونیکولیز هستند (شکل ۱۷-۱۶). 

Onychauxis @‏ به علت جمع شدن پوسته‌ها در زیر صفحه ناخن 
می‌باشد که باعث ضخیم شدن صفحه ناخن می‌شود. ازعلل آن پسوربازیس» 
باکتری‌ها و قارچ‌ها می‌باشند. 


اختلالات مرتبط با بسترناخن 


معاینه فیزیکی صفحه ناخن از بستر ناخن در قسمت دیستال جدا شده است 
و به سمت پروگزیمال رو به پیشرفت است. این قسمت ناخن زرد رنگ به نظر 


می‌رسد. به نظرشما تشخیص وی چیست؟ شکل ۰۱۷-۷۵ اونیکومادزیز 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۷ کشور ی آدانشگاه اصفهان]» 
Habit-tic Deformity (call‏ ب) Hang nail‏ 
Onycholysis (¢‏ د) Beau’s line‏ کدام یک از داروهای زیر باشد؟ 
(5a SCE gee NS oe), rrr aaa 3‏ 
eee‏ 
سس ------------------------------------------------------ ---- ۰ الفی) ایتراکوناز ) پرویران 
لس منال: خانم ۲۵ ساله‌ای به Yo‏ جدا شسدن صفحات ناخن از بستردر یتراکونازول ب) پروپرئولول 
ج) تتراسیکلین د) کاپتوپریل 


انگشتان دست مراجعه نموده است. این ضایعات می‌توانند ناشی از مصرف 
۳۴ : سا سم سم هب هم 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۱۷-۱۶ اونیکولیز 


Splinter Hemorrhages ۰۱۷-۱۷ شکل‎ 


آها خونریزی‌ه ای Splinter‏ به خطوط قرمزتیره طولی که برروی ناخن 
مشاهده می‌شود. اطلاق می‌گردد «شکل ۱۷-۱۷). 

(- اگردرقسمت دیستال ناخن باشد. of fle‏ شامل logs‏ (مهم‌ترین 
(ede‏ پسوریازیس و عفونت قارچی است: 

51-1 در قسمت پروگزیمال ناخن dbl‏ علل آن شامل واسکولیت سندرم 


آنتی‌بادی ضدفسفولیپید و آندوکاردیت است. 


پروگزیم ال ناخن رخ می‌دهد. به عنوان مثال درسیگاری‌ها GEL‏ زرد و در 
آرایشگران سیاه می‌شود. 


اختلالات ناخن به علت 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱۷-۱۸ ملانشیای خطی 


شکل ۰۱۷-۱٩‏ اونیکورکسیس 


(6توجه: تجمع پیگمان درزیرناخن اکثربه ede‏ کلونیزاسیون با 
سودموناس است. 
(6 توجه: زرد شدن ناخن اکثراً به علت اونیکومایکوز است. 

] ملانشیای خطی: به علت افزایش ملانین در صفحه ناخن ناشی از 
هیپرپلازی ملانوسیت‌های ماتریکس ناخن بوجود می‌آید. ملانشیای خطی 
می‌تواند هم به علت یک خال رنگی خوش خیم و هم به علت ملانوم باشد. این 
حالت در افراد با پوست تیره شایع می‌باشد (شکل 0۱۷-۱۸. 

علامت هوچینسون: علامت هوچینسون عبارت است از: افزایش 
پیگمان‌ها درقسمت پروگزیمال ناخن که با سیاه شدن خطی ناخن همراه 
است و در ملانوم بستر ناخن مشاهده می‌گردد. 

[ق اونیکورکسیس: ماتریکس ناخن به صورت منتشرنازک می‌شود 
و خطوط طولی ol yo‏ افزايش پیدا می‌کند. علل آن عبارتند از: لیکن OW‏ 
نارسایی عروقی. تروما و تومورها رشکل ۱۷-۱۹). 

& تراکی اونیشیا: خطوط طولی بسیار زیادی در ناخن بوجود می‌آید که 
باعث سمباده‌ای و خشن شدن صفحه ناخن می‌ شود . در صورت گرفتار شدن 
تمامی ناخن‌های دست و پا به آن دیستروفی ۲۰ ناخن اطلاق می‌گردد. fle‏ آن 
عبارتند از: لیکن پلان. پسوریازیس و درماتیت «شکل ۱۷-۲۰). 

@ ناخن قاشقی cde «Koilonychiay‏ این اختلال در بزرگسالان» 
آنمی فقرآهن و صدمات شغلی است ولی در کودکان. طبیعی به شمار می‌رود 
«شکل ۰۱۷-۲۱ 


پوست/ فصل WV‏ * بیماری‌های موو ناخن 


ی 


ست 


/ فصل ۱۷ * بیماری‌های موو CAL‏ 


aE 
era oe aT] 
"| تمهت‎ 


۱۳۶ 


0 ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


۱۷-۰. قراکی اونیشیا 


شکل ۰۱۷-۲۱ ناخن قاشقی 


[ه] لکونیشیا: به سفید شدن صفحه ناخن گفته می‌شود که به cle‏ نقص 
درکراتینیزه شدن ماتریکس دیستال ناخن ایجاد می‌شود. انواع سه گانه 
لکونیشیا عبارتند از: 

@ لکونیشیای نقطه‌ای :(Punctate)‏ این نوع ناشی از تروما بوده و در 
کودگان بسیار شایع است. دراين نوع قسمت پروگزیمال ضنفحه ناخن به 
صورت نقطه‌ای سفید می‌شود. 

و clings!‏ خطی (Linear)‏ معمولاً به علت تروما ایجاد شده و در 
بانوان بیشتر مشاهده می‌گردد. تظاهر آن به شکل خطوط سفید رنگ موازی و 
عرضی در صفحه ناخن است «شکل ۱۷-۲۲). 

@ اکونیشیای منتشر(1016/056): اين نوع نادرو ارثی می‌باشد. معمولً 
همراه با کراتودرما و اختلالات مادرزادی مثل کری رخ می‌دهد. در این نوع pled‏ 
ناخن سفید شده است. 
GD‏ توجه: لکونیشیای نقطه‌ای Punctatey‏ از همه شایع‌تراست و بعد ازآن 
نوع خطی (Linear)‏ است. 
SD‏ مثال: مرد۴۰ ساله‌ای به دلیل تغیبررنگ ناخن انگشت شست پای راست 
آزیک سال قبل مراجعه نموده است. در معاینه یک نوار طولی قههوه‌ای مایل به 
سیاه در ناخن دیده می‌شسود. پیگمانتاسیون به پوست چین ناخنی پروگزیمال 


Stays white 
with pressure 


شکل ۱۷-۲۲. لکونیشیای خطی 


(بنتنی - شهریور N‏ 


الف) هماتوم زیر ناخن ب) ملانوم 
ج) خال د) عفونت کاندیدایی ناخن 
توضیح: به علت ایجاد علامت هوچینسون 
anes :‏ مد مه اه سره مس همه مه هم مد 


محتمل‌ترین علت آن چیست؟ Sly)‏ شهریور ۹۶-تمام قطب‌ها یکشور) 
الف) کمبود کلسیم ب) تروما 
ج) کمبود ویتامین D‏ د) ورائت 


9- بیشتراز.٩/‏ موهای اسکالپ (سر) در مرحله آناژن (رشد) قرار دارند. 

۲- تلوژن افلوویوم به cde‏ افزایش موهای مرحله تلوژن رخ می‌دهد. 
زایمان یکی ازعلل تلوژن افلوویوم است. در این بیماری Pull test‏ مثبت 
است. خونریزی حاد. بعد از زایمان و مصرف برخی از داروها از علل اصلی 
تلوژن افلوویوم می‌باشند. 

۳-آناژن افلوویوم متعاقب شیمی درمانی رخ می‌دهد. چون 1٩۰‏ 
موهای سردر مرحله آناژن قرار دارند؛ آناژن افلووی وم موجب ریزش 
موی شدید می‌شود. بخش پروگزیمال موهای شکسته شده حالت تیز 
دارند. موهای تلوژن درآن‌اژن افلوویوم نمی‌ریزند. ۲ هفته بعد از اتمام 
شیمی درمانی» رشد مجدد موها شروع می‌شود. 

۴- آلوپسی آندروژنیک موجب ریزش موی تدریجی می‌شود. در 
آلویسی آندروژنیک با الگوی زنانه. فولیکول‌های مو کوچکتر (مینیاتوریزه) 
می‌گردند . 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۵- در آلوپسی آندروژنیک مردانه می‌توان از فیناستراید و دوتاستراید 
برای درمان استفاده کرد. 

۶- مصرف فیناستراید درزنان سنین باروری و در زمان حاملگی» 
کنتراندیکه است. چرا که موجب فمینیزیشن در جنین‌های پسر می‌شود. 

۷- آلوپسی آرهآتا یک نوع ریزش موی فاقد اسکاراست که دارای 
ویژگی‌های زیر است: ۱ 

(WI‏ منطقه‌ای گرد با بیضی شکل با حدود کاملا مشخص دچار 
ریزش مو می ود 

ب) ریزش مو در آن از نوع سیکاترسیل نمی‌باشد. 

ج) موهای حاشیه منطقه درگیرنمایی شبیه به علامت تعجب 
(Exclamation mark hair)‏ دارند. 

9( در 7۱۰-۱۵ از مبتلایان به آلوپسی آره‌آنا درگیری ناخن‌ها به صورت 
Pitting‏ وجود دارد. 

-A‏ درمان آلوپسی آره‌آتا در انواع محدود و ناحیه‌ای, استروئید 
موضعی و تزریق استروئید به داخل ضایعه است. در حالی که در موارد 
شدید. از ایمنوتراپی موضعی با محلول دیفن‌سیپرون با اسید اسکورایک 
دی‌بوتیل اتر استفاده می‌شود. 

29 عواملی که پیش [ گهی lal ull‏ راد می‌کنید, خبازن از 
شروع بیماری از دوران کودکی. گرفتاری ناخن‌هاء انواع شدید. همراه بودن 
باآتوپی. 

۰- تریکوتیلومانی | جزء اختلالات کنترل تکانه می‌باشد و شباهت 
زیادی با اختلالات وسواسی دارد. به کندن عمدی و مکرر موها توسط خود 
فرد. تریکوتیلومانیا اطلاق می‌گردد. در سنین Ys‏ تا ۱۳ سال شایع‌تر است. 
منطقه درگیر به صورت نامنظم و زاویه‌دار فاقد مو است. موهایی کوتاه 
و شکسته با طول‌های مختلف قابل مشاهده هستند. از داروهای SSRI‏ 
کلومیپرامین و رفتار درمانی (تغییر رفتار) برای درمان استفاده می‌شود. 

1- بیماری‌هایی که موجب Pitting‏ ناخن می‌شوند. عبارتند از: 
پسوریازیس, آلوپسی آره‌آتاء تروماء لیکن پلان و درماتیت. 

۲- به جدا شدن صفحه ناخن از بسترش, اونیکولی زگفته می‌شود. 
پسوریازیس. مصرف تتراسیکلین و عفونت‌های قارچی از علل اونیکولیز 

۳- به سفید شدن صفحه ناخن لکونیشیا اطلاق می‌شود. شایع‌ترین 
ede‏ لکونیشیای خطی و Punctate‏ (منقوط)» تروما می‌باشد . 


I‏ یادداشت 


مّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 
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سندرم‌های افزایش 
حساسیت 


iA 


آنالی زآماری سوّالات فصل ۱۸ 


> درصد سوالات فصل ۱۸ در ۱٩‏ سال اخیر: 1۲/۴۳ 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 


(- اریتم مولتی‌فرم» ۲- نکروز اپیدرمی توکسیک, ۳- سندرم 


استیونس جانسون 
اریتم مولتی فرم 7 


Bl‏ تعریف: ویژگی این بیماری ظهور ضایعات هدف می‌باشد. این بیماری 
به صورت حاد بروز می‌کند و خودبخود بهبود می یابد. 

ه] اپید میولوژی: بیماری در تمام سنین دیده می‌شود اما در سنین ۲۰ تا 
Fe‏ سال شایع‌تر است. اریتم مولتی‌فرم در مردان شایع‌تر است. 

آقا فیزیوپاتولوژی: اریتم مولتی فرم یک واکنش افزایش حساسیتی 
به دنبال انواعی ازمحرک‌ها از قبیل ویروس‌هاء باکتری‌ها و مواد شیمیایی 
می‌باشد. اگر محرک. عفونت هرپس سیمپلکس باشد واکنش افزایش 
حساسیتی نوع ۴ (تاخیری) ایجاد می‌شود. 

[ق] پاتولوژی: در نمای پاتولوژی. نکروز کراتینوسیت‌های اپیدرم 
تاول‌های ساب آپیدرمی, تورم درم و انفیلتراسیون لنفوسیت‌های ۲ در جانکشن 
درمواپیدرم و عروق خونی مشاهده می‌گردد. 

آقا اتیولوژی: در نیمی از موارد اریتم مولتی فرم هیچ علتی CSL‏ نمی‌شود 
و ایدیوپاتیک در نظر گرفته می‌شود. عوامل عفونی (به ویژه ویروس هرپس 
سیمپلکس) و داروهاشایع ترین علل اریتم مولتی فرم هستند علل آریتم مولتی فرم 
در جدول ۱۸-۱ آورده شده است . 

i‏ یادآوری: wars‏ هرپس سیمپلکس شایع‌ترین و مهم ترین عامل 
عفونی ایجادکننده اریتم مولتی‌فرم است . 

(6 توجه: اریتم مولتی فرم‌های راجعه به علست فعالیت مجدد هرپس 
سیمپلکس نوع آو آ1ایجاد می‌گردند. 

تظاهرات پوستی: در این بیماری ضایعات ناگهانی. سیمتریک و با 
اشکال مختلف ایجاد می‌شوند. در ابتدا ضایعات به شکل ماکول‌ها و پاپول‌های 
قرمزرنگ در دیستال اندام‌ها به همراه خارش و سوزش بوجود می‌آیند. در 
مرحله بعد ضایعات وزیکولوبولوز روزیکولی -تاولی) برروی ضایعات قبلی سوار 
می‌شوند . بئورات درکف دست و Cady cl‏ دست‌هاء مناطق اکستانسور اندام‌ها 


aa 
ل ۰۱۸-۱ علل اریتم مولتی فرم‎ 


8 عوامل عفونی 
و ویروس هرپس سیمپلکس (شایع‌ترین) 
0 مایکوپلاسما پنومونیه (دومین عامل شایع [به ویژه در کودکان]) 


9 ویروس واریسلا- زوستر 
CMV e‏ 
HIVe‏ 
ههپاتیت 
انا داروها 
ه سولفونامیدها 
ه هیدانتوئین‌ها (فنی‌توئین) 
و باربیتورات‌ها 
و داروهای NSAID‏ 
و پنی‌سیلین ۲ 
و واکسن‌ها (هپاتیت 3 دیفتری»کزا زو آبله) 


افتراق بین کهیرو اریتم مولتی‌فرم 


کهیر اریتم مولتی‌فرم 

۰ مرک زضایعات طبیعی می‌باشد ه در مرک زضایعات ممکن است وزیکول. 
تاول یا کراست دیده شود. 

ه ضایعات گذرا هستند ودر کمتراز ۲۴ ه ضایعات حداقل به مدت ۷ روزباقی 


e‏ ضایعات جدید هرروزایجاد می‌گردند. ple‏ ضایعات در VY‏ ساعت اول ایحاد 
می‌گردند. 
ple‏ صورت» دست‌ها bby‏ همراهی و بدون ادم 


دارد (آنزیوادم) 


و صورت ایجاد می‌شوند (شکل ۱۸-۱). بعد از رفع التهاب» هییرپیگمنتاسیون 
و هیپوپیگمنتاسیون رخ می‌دهد. ضایعات مخاطی معمولاً محدود به دهان 
است و در ۲۵ موارد گزارش شده‌اند. درگیری چشم Ay‏ شکل کنژنکتیویت 
دوطرفه چرکی همراه با اشک ریزش در ۱۰/ بیماران مشاهده می‌گردد. 

lesions‏ مش.هده ضایعات هدف پا iris shape‏ یافته 
کاراکتریستیک اریتم مولتی‌فرم است که به صورت سه ناحیه حلقوی SS‏ با 
مرکز مشترک می‌باشد. حلقه مرکزی تیره رنگ است (در مرکز ضایعات ممکن 
است تاول و پورپورا دیده شود), حلقه دوم» قرمزروشن یا صورتی است و حلقه 
سوم قرمزرنگ و در محیط قرار دارد. البته برخی ضایعات هدف فقط ۲ حلقه 
دارند (شکل ۱۸-۲). 

ها سیربیماری و پروکتوز: اریتم مولتی‌فرم معمولاً در عرض ۳ تا ۵ هفته 
و بدون ایجاد عارضه. بهبود می‌یابد. مورتالیتی وجود ندارد. در۸۳۰ بیماران 
اریتم مولتی فرم با عود مکرر همراه است . 

8] تشخیص: تشخیص کاملا Wh‏ و براساس مشاهده Targetlesions‏ 
به همراه گزارش عفونت قبلی dy)‏ ویژه هرپس سیمپلکس) می‌باشد. بیوپسی 
پوست در موارد عود کننده, نمای بالینی آتیپیک و منفی بودن عفونت هرپس 
اندیکاسیون می‌یابد. 


شکل ۱۸-۱. مناطق شایع درگیردر اریتم مولتی فرم . به Target lesions‏ در کف 


دست و پشت دست توجه کنید. 


آه] درمان: Gol‏ قدم در درمان قطع کردن داروی مسبب يا درمان عفونت 
زمینه‌ای است. در ان_واع خفیف بیماری» درمان لازم نمی‌باشد؛ می‌توان از 
آنتی‌هیستامین‌های خوراکی و استروئیدهای موضعی جهت رفع علایم استفاده 
کرد. آسیکلوویر خوراکی دراریتم مولتی فرم ناشی از هرپس اندیکاسیون دارد. 
داروی ضد ویروسی باعث کوتاه شدن سیر بیماری» پیشگیری از ایجاد عوارض» 
جلوگیری ازعود و کاهش انتقال بیماری می‌گردد. 
در اندام‌ها و صورت مراجعه نموده است. در مرکز بخشی از ضایعات وزیکول‌هایی 
مشاهده می‌شود که منظره 1278260165107 ایجاد کرده است. محتمل‌ترین ole‏ 


بیماری plas‏ است؟ (پرانترنی -اسفند (AF‏ 
الف) مایکوپلاسما ب) هیستوپلاسموز 
ج) هرپس ویروس د) استرپتوکوک 


اریتماتو و وزیکول‌هایی با بروز SUSU‏ و با انتشار متقارن برروی کف و پشست 
دست و پا و سطوح اکستانسور ساعد و ساق پا مراجعه کرده است. برخی 
ضایعات نمای تارگت دارند. ضایعات طی ۲ هفته بدون اسکار بهبود یافته‌اند. 
محتمل‌ترین عامل برانگیزنده کدام است؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]» 
ب) دارو 
د) عفونت استرپتوکوکی 


(al‏ آلرژن‌های تماسی 
ج) هیپرپیگمانتاسیون 


(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ _قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


شکل ۰۱۸-۲ Target lesions‏ در اریتم مولتی‌فرم 


الف) با عفونت هرپس سیمپلکس مرتبط است . 

ب) می‌تواند در تماس با اشعه ایکس و آلرژن‌ها ایجاد شود. 

ج) ناشی از پاسخ ایمنی سایتوتوکسیک می‌باشد. 

د) بعد از۱ تا ۲ هفته با برجا گذاشتن اسکار پوستی بهبود می‌یابد. 


مراجعه کرده است. ضایعات ناگهانی و از ۶ روز پیش به صورت ماکول و پاپول‌های 
مدورقرمزتیره خارش‌دارو قرینه درپشت دست‌ها و پاها و اکستانسور ساعد و ساق 
پا ایجاد گردیده است. یک ضایعه در کف دست dy‏ صورت پچ قرمزرنگ به قطر یک 
سانتی‌مت رکه در مرکزآن یک تاول وجود دارد مشاهده می‌شود. در مخاط دهان. 
اروزیون‌های خفیف دیده می‌شود. plas‏ یک از درمان‌های زیر جهت پیشگیری از 
عود بیماری و عامل اولیه توصیه می‌شود؟ (دستیاری -اردیبهشت CAF‏ 

الف) آسیکلوویر خوراکی ب) آنتی‌بیوتیک موضعی 

ج) استروئید موضعی د) پردنیزولون خوراکی 


سوزش‌دار در دیستال اندام‌ها ازسه روپیش مراجعه نموده است. وی ضایعات 
مشابه را چهار ماه پیش ذکر می‌کند. محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 

Erythema multiform ب)‎ — Polymorphic light eruption الف)‎ 

Viral exanthema د)‎ Urticarial vasculitis (¢ 


می‌باشد؟ (پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]» 
الف) عود ویروس هرپس سیمپلکس نوع ۱ و ۲ 
ب داروهای ضدتشنج 
ج) عفونت Sole‏ پلاسماپنومونیه 
د) علت ایدیوباتیگ 


پوست J‏ فصل VA‏ سندرم‌های افزایش حسا 


سیت 


بو 


ست 


۳۸ فصل ۱۸ * سندرم‌های افزا 


یش 


حساسیت 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


e‏ مبتلایان به سرطان که تحت درمان هستند 


@ ضربه مغزی 
ه نقص rol‏ (به خصوص ایدز) 
و کمبود استیلاتورها 


سندرم استیونس جانسون و نکروز teed!‏ 


تعریف: این دو بیم‌اری با از بین رفتن بخش وسیعی از اپیدرم و 
درگیری مخاطی مشخص می‌شوند. هر ۲ بیماری جزء اورژانس‌های پزشکی 
هستند؛ چرا که می‌توانند کشنده باشند. 

Hl‏ اپید میولوژی: استیونس جانسون اغلب درکودکان و نوجوانان ایجاد 
می‌شود ولی نکروز اپیدرمی توکسیک در تمام گروه‌های سنی رخ می‌دهد. با 
افزایش سن احتمال ایجاد این بیماری‌ها بیشتر می‌شود. این بیماری‌ها در OY}‏ 

Hl‏ فیزیوپاتولسوژی: در این دو اختلال استعداد ژنتیکی در ایجاد بیماری 
نقش دارد. در مبتلایان به نکروز اپیدرمی توکسیک 812- 11۸و در استیونس 
جانسون cdl HLA-DQBI & Bw44‏ گردیده است. پاتوژنز نکروز اپیدرمی 
توکسیک به واسطه ایمنی سلولی است . در بررسی مایع Lo Soli‏ لنفوسیت‌های T‏ 
به میزان زیادی مشاهده می‌شود. در مراحل اولیه بیماری» لنفوسیت‌های 
28 در ale‏ تاول و اپیدرم و لنفوسیت‌های 4( در درم EBL‏ می‌گردند. 
منوسیت‌ها نیز به میزان کمتری در درم وجود دارند. در مراحل انتهایی بیماری 
تعداد لنفوسیت‌ها رو به کاهش و تعداد منوسیت‌ها رو به افزایش می‌رود. در 
سرم مبتلایان به نکروزاپیدرمی توکسیک. مقادیر 511-216 افزایش یافته 
است؛ این رسپتور مارکری برای cell‏ 7 فعال شده است و نشان دهنده فعالیت 
بیماری می‌باشد. ماکروفاژها و 17۳-0 نیز در پاتوژنز نقش برجسته‌ای دارند. 

ها پاتولوژی: نمونه بیوپسی تهیه شده باید حتماً شامل اپیدرم باشد. در 
مراحل اولیه بیماری, نکروزکراتینوسیت‌ها به صورت پراکنده در اپیدرم دیده 
می‌شود. در مراحل بعدی نکروز les‏ ضخامت اپیدرم ‏ یافته پاتوگنومونیک 
بیماری) و تاول مشاهده می‌گردد. ماکروفاژها و دندروسیت‌ها با تولید ۱۳-۵( 
دردرم Ay‏ صورت پراکنده وجود دارند. در ۸۷۵ مبتلایان به استیونس جانسون 
رسوب g IZM‏ 3 در دیواره عروق دیده می‌شود. در استیونس جانسون عود 
کننده. رسوب )۲6 IgA‏ , 1210 ,23 ,4) در دیواره عروق وجود دارد. 

[ق] اتیولوژی: استیونس جانسون یک واکنش ایدیوسنکراتیک به داروها 
است. بیشترین احتمال ایجاد سندرم استیونس جانسون و نکروز اپیدرمی 
توکسیک. درطی ۲ ماه اول درمان دارویی است. fle‏ اصلی این سندرم در 
جدول ۱۸-۴ آورده شده استا. 

تظاهسرات بالیفی: دراین دو بیماری علائم بالینی متنوعی ایجاد 
می‌شود. که در زیر به اختصار توضیح داده شده است. 

@ علائم مقدماتی شسبه ویروسی: معمولاً "تا ۲ روزقبل از بروزضایعات 
پوستیء علائم سیستمیک غیراختصاصی ایجاد می‌شود. 

9 ضایعات پوستی: تظاهرات بالینی پوستی در هر دو بیماری مشابه هم 


یوس مسر یواک 5 eda! ol,‏ افتراق آندو میزان وسعت گرفتاری پوست Mins)‏ در ابتدا 


۱1۳۴۰ 


ماکول‌های تیره و قرمزرنگ ظاهر می‌شوند که مجزا بوده و درمراحل بعدی به‌هم 
متصل می‌شوند. اپیدرم از لایه بازل جدا می‌شود و تاول شل ایجاد می‌کند. در 


Ty علل سفدرم استیونس جانسون‎ .۱۸-۴ J 


نع داروها: کوتریموکسازول» آنتی‌بیوتیک ه ای بتالاکتام؛ داروهای NSAID‏ )4 29 
اکسی‌کام)» داروهای ضدتشنج از جمله کاربامازپین» فنی‌توئین و فنوباربیتال» موپیروسین 
ایرنازال» OLS‏ چینی و سرذرافدزین 

توجه: در کشورهای آسیایی کاربامازپین. فنی‌توئین وآلوپورینول جزء le‏ شایع هستند. 
توجه: سودوافدرین شایع‌ترین داروی سرماخوردگی است که موجب سندرم استیونس 
جانسون و نکروز اپیدرمی توکسیک می‌گردد. 

8 بدخیمی‌ها: SCC‏ 4 لنفوم هوچکین و لوسمی 

8 واکسپناسیون: سرخک. اوریون و سرخجه 

8 سایرعلل: گازها ومواد صنعتیء مایکوپلاسما پنومونیه 


مراحل پیشرفته‌تراپیدرم از بین می‌رود و درم عریان ظاهر می‌شود. ضایعات 
wy‏ با کمی lad‏ اپیدرم به راحتی از درم جدا می‌ شود (شکل ۱۸-۳ و ۰)۱۸-۵ 
(- درسندرم استیونس جانسون» جدا شدن اپیدرم کمتراز 1/۱۰ کل سطح 


¥- در نکروز اپیدرمی توکسیک, جدا شدن اپیدرم ۸۳۰ يا بیشتراز کل 


۳- اگر جدا شدن اپیدرم بین ۱۰ تا۳۰/ باشد به آن سندرم Overlap‏ گفته 
می‌شود (شکل ۱۸-۶). 

9 درگیری سطوح مخاطی: حداقل ۲ سطح مخاطی درگیر است. اگر 
درگیری مخاطی وجود نداشته باشد. سندرم استیونس جانسون زیر سوال 
مي رو . 

۵ تب: دربرخی بیماران تا بیش از ۴ هفته تب طول می کشد که نشاندهنده 

[«] سایر علائم 

)- ضایعات هموراژیک و کراسته برروی لب‌ها 

¥- درد شدید در محل ضایعات پوستی 

۳- درگیری دستگاه ادراری تناسلی به صورت زخم‌های تناسلی» احتباس 
ادراری؛ اروزیون و فیموزیس است . اروزیون‌های پشابراه منجربه دیزوری و تنگی 
مجرا می‌شوند؛ این عارضه نسبتاً شایع است و در صورت لزوم برای جلوگیری از 
مسدود شدن مسیر پیشابراه می‌توان سوند فولی تعبیه کرد. 

-F‏ مری و تراشه ممکن است درگیر شوند. 

۵- درگیری چشم: Aisles‏ چشمی در pled‏ مبتلایان dy‏ استیونس جانسون 
و نکروزاپیدرمی توکسیک الزامی می‌باشد. در LAD‏ موارد کونژنکتیویت رخ 
می‌دهد. شایع‌ترین تظاهرات چشمی عبارتند از: فتوفوبی. خشکی چشم 
و احساس جسم خارجی. سایر عوارض چشمی عبارتند از: Synechia‏ 
زخم‌های قرنیه. گزروفتالمی. سیمبلفارون. اختلال عملکرد غدد میبومین» 
پان‌اوفتالمیت و کوری (شکل ۱۸-۴). 

8] سیستم درجه بندی SCORTEN‏ این سیستم میزان مرگ و میر در 
بیماران را مشخص می‌نماید. نحوه ارزیابی در روز اول و روز سوم می‌باشد. این 
سیستم درجه بندی» ۷ مورد زیر را شامل می‌گردد: 

- وسعت ey diol‏ جدا شده 7۱۰ 

۲- سن بیشتراز۴۰ سال 

Heart rate -۳‏ بیشتر از ۰ ۱۲ در 44.59 

YAmg/dl از‎ xi» BUN -۴ 


Dene 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۱۸-۳ سندرم استیونس جانسون. به تاول‌های شدید درمخاط دهان و 
ملتحمه توجه کنید. 


۵- قند خون بیشتراز YOY mg/dl‏ 

۶- بی‌کربنات کمتر از /L‏ ۲۰۲0۱ 

۷- سابقه بتا به بدخیمی 

ها تشخیص: تشخیص بالینی است. بیوپسی و ایمونوفلورسانس در 
صورت شک بالینی انجام می‌شود. 

8] سیر بیماری و پروگنوز: سندرم استیونس جانسون پس از ۴ تا ۶ هفته 
بهبود می یابد. نکروز اپیدرمی توکسیک ۸۳۰ مرگ و میر دارد در حالی که میزان 
مرگ و میردرسندرم استیونس جانسون, ۵ است (۶ برابر سندرم استیونس 
جانسون). عفونت‌ها (استاف اورئوس و سودوموناس آثروژینوزا) و نارسایی 
ارگان‌های داخلی علل اصلی مرگ هستتل . 

Hl‏ درمان: مراحل درمانی سندرم استیونس جانسون و نکروز اپیدرمی 
توکسیک عبارتند از: 

قطع دارویی: اولین و مهم‌ترین اقدام قطع داروی مسبب بیماری 


SS‏ است. اگرندانيم کدام دارو باعث این اختلالات شده است. باید تمام داروهای 


مصرفی درطی ۲-۴ هفته اخیر قطع شوند. 

9درمان حمایتی ویژه: گام دوم درمانی انتقال بیمار به LICU‏ بخش 
.. سوختگی است. سپس اقدامات حمایتی زیر انجام می‌شود: 

«اصلاح آب و الکترولیت‌ها از طریق عروق محیطی 

۲- تنظیم sled‏ بدن بیمار 

۳- استفاده از ضدعفونی کننده‌های موضعی 

۴- استفاده از دهان شویه‌های ضد عفونی کننده و پاک نگهداشتن بینی 
۵- برقراری تغذیه مناسب ترجیحاً از طریق لوله معده 

۶- بررسی نشانه‌های Sepsis‏ در low‏ و دررصورت وجود Sepsis‏ شروع 


= آنتی‌بیوتیک 
۷-کاهش درد بیمار که معمولاً ازاپیوئیدها استفاده می‌شود (با کنترل 
تنفس بیمار). 


۸-انتوباسیون و ونتیلاسیون بیماردر صورت دیس‌ترس بیماریا نکروز 
راه‌های هوایی 


شکل ۰۱۸-۵ فشاراندک به پوست age‏ چروک خوردن وجدا شدن پوست در 
نکروزاپیدرمی توکسیک می‌شود (Nikolsky’s Sign)‏ 


-٩‏ معاینه چشمی به صورت اورژانسی باید انجام شود. (clad‏ چسبنده را 
ob‏ جدا کرد و از قطرات چشمی آنتی‌سیتیک استفاده کرد. 

نشانه‌های سیسیس: ۱- کاهش با افزايش درجه حرارت, ۲- افت 
ریت تنفسی. ۲- هییوتانسیون. ۴- افت هوشیاری ۵- احساس سرما و لرن 
۶- تغییرات قند خون, ۷- اولیگوری 

۵داروهای موی داروهایبی که ممکن است مفید باش ند شامل 
استروئیدهای سیستمیک. سیکلوسپورین. سیکلوفسفامید. تالیدومید. 
[- استیل سیستئین و پلاسمافرزاست. 


دهان و ضایعات پوستی که از سه روز پیش شروع شده به درمانگاه آورده‌اند. در 
aisles‏ کنژنکتیویت دوطرفه, ضایعات تاولی همراه با اگزودا و دلمه روی لب‌ها. 
اطراف بینی و چشم‌ها. استوماتیت و ضایعات وزیکولوبولوز اریتماتو روی صورت. 


پوست / فصل ۱۸ + سندرم‌های افزا 


یش 


حساسیت 


۱۴۱ 
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اندام‌ها و تنه دیده می‌شود. کدام یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر است؟ 


(پرانترنی -اسفند (A)‏ 
الف) پمفیگوس ولگاریس ب) پمفیگوتید تاولی 
ج) سندرم استیونس جانسون د) نکروزاپیدرمی توکسیک 
ه ساتش ختشه en‏ هصت ی ها ی 


شده پوست. جداشدن اپیدرم در تنه و اندام‌ها شده است. وی ۲ هفته قبل 
داروی ضدتشنج مصرف کرده است. کدام تشخیص برای وی بیشتر مطرح 
است؟ (دستباری -اردیبهشت VY‏ 

Staphylococcal ٩621060 skin Syndrome (call 

Kawasaki disease ب)‎ 

Stephylococcal Toxic Shock syndrome (¢ 


Toxic Epidermal Necrolysis (0 


(پرانترنیاسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 


الف) لیکن پلان تاولی ب) پمفولیکس 
ج) درماتیت هرپتی فرم 0( نکرولیزسمی اپیدرم 


او چند روز قبل به صورت ناگهانی دچار ضایعات اروزیو مخاطی در دهان و 
aol‏ تناسلی dy‏ همراه تاول‌های پراکنده در اکثر سطح پوست گردیده است. 
فشار ملایم پوست به اطراف. dy‏ آسانی موجب جداشدن اپی‌درم می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) پمفیگوس پارانئوپلاستیک بمب نکرولیزسمی اپیدرم 
ج) آگزمای حاد د) واکنش شدید به گزش 
3 و دوجو سس یسرب 


ایجاد شده. مراجعه کرده است. در معابنه» اریتم و OWT‏ شدن ورقه‌ای پوست روی 
پشت. شکم و اندام‌های فوقانی مشاهده می‌شود. مصرف کدام دارو سبب چنین 


حالتی شده است؟ (پانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور یآدانشگاه Gps‏ 
(Cal‏ آسیکلووبر ب) پروپرانولول 
ج) امپرازول د) کوتریموکسازول 


است. در معاینه پوست. ضایعات منتشرشبیه به آفتاب سوختگی همراه با 


تاول‌های سطحی که در برخی نواحی به هم پیوسته‌اند و موجب کنده‌شدن 
قسمت‌های wg‏ از Cowes‏ شده‌اند؛ مشاهده می‌شود. زخم‌های دردناک 


a‏ ی مخاطی نیزوجود دارد. در بررسی آسیب‌شناسی پوست Sino‏ نکروز تمام 
-] ضخامت اپیدرم مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 


۱۴۲ 


(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور یآدانشگاه ales‏ 
الف) Staphylococoal 5021060 Skin Syndrome‏ 


اپیدرم کنده شده = ۳3 


نکروز اپیدرمی توکسیک = TEN‏ 


میزان اپیدرم کنده شده = [EJ‏ 


سندرم استیونس چانسون = SIS‏ 


شکل ۰۱۸-۶ افتراق سندرم استیونس جانسون از نکروز اپیدرمی توکسیک 
براساس اپیدرم کنده شده 


Toxic Epidermal Necrolysis ب)‎ 
Stevens Johnson Syndrome (¢ 
Bullous Pemphigoid د)‎ 


کهیری اریتماتو و تاول‌های متعدد در ناحیه Ad‏ اندام‌ها و > JL‏ عمومی بد 
مراجعه نموده است. در معاینه تب و تندرنس پوستی دارد و تاول‌های پوست به 
راحتی کنده می‌شوند. کدام اقدام مناسب‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ - قطب ۶ کشور ی[دانشگاه Colors;‏ 
الف) تحت نظر گرفتن بیمار در اورژانس و تجویزسرم آنتی هیستامین 
ب) تجوی زآنتی‌بیوتیک و آنتی‌هیستامین و توصیه dy‏ مراجعه مجدد دو روز بعد 
ج) بستری کردن در بخش سوختگی, پانسمان ضایعات پوستی و تجویز سرم 
د) تحت نظر گرفتن در اورژانس و تجویز سرم. آنتی‌بیوتیک و آنتی‌هیستامین 
3 مت بت متاخ تچ تج نج بت هه بت مه 


7( بالا می‌رود؟ 

«پرانترنیاسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
ب) مبتلایان به نارسایی کلیوی حاد 
د) مبتلایان به ایدز 


الف) افراد دیابتی 
ج) افراد سیگاری 


— 02۷66 6۵1202001 گروه تبادل جزوات پزشکی 


موٌٍسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(منال: پسرنوجوانی با ضایعات تاولی پوستی و مخاطی و شکایت از درد ۷- عفونت‌ها (استاف اورئوس و سودوموناس آثروژینوزا) و نارسایی 
و سوزش پوست بدن به آورژانس بیمارستان مراجعه کرده است. در تاریخچه ارگان‌های داخلی علت dhol‏ مرگ در سندرم استیونس جانسون و نکروز 
دارویی slow‏ مصرف فنی‌توئین را از دو ماه قبل ذکرمی‌کند. بیمار تب‌دار اسست. اپیدرمی توکسیک هستند. 
کدام یک از اقدامات زیر برای بیمار از اولویت بیشتری برخوردار می‌باشد؟ ۸- میزان مرگ ومیردر نکروز اپیدرمی توکسیک. ۶ برابر بیشتراز 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه (Lakers;‏ سندرم استیونس جانسون است. 
الف) قطع فنی‌توئین بیمار ب) تجویز استروئید سیستمیک 
ج) کنترل درد و تب بیمار د) پانسمان ضایعات پوستی 


i‏ یادداشت 


پوست / فصل ۱۸ * سندرم‌های افزایش حساسیت 


۱- ویروس هرپس سیمپلکس شایح‌ترین و مهم‌ترین Sele‏ عفونی 
ایجاد کننده اریتم مولتی‌فرم است . مشاهده ضایعات هدف با Tris shape‏ 
یافته کاراکتریستیک اریتم مولتی‌فرم است. بثورات پوستی در اریتم 
مولتی‌فرم درکف دست و پاء پشت دست‌هاء مناطق اکستانسور اندام‌ها 
و صورت ایجاد می‌شوند. عوامل عفونی و داروها شایع‌ترین علل اریتم 
مولتی‌فرم هستند. اولین قدم دردرمان» قطع کردن داروی مسبب يا درمان 
عفونت زمینه‌ ای است . آسیکلوویر خوراکی در اریتم مولتی‌فرم ناشی از 
هرپس اندیکاسیون دارد. 

¥- سندرم استیونس جانسون و نکروز اپیدرمی توکسیک از 
اورژانس‌های پزشکی بوده و با آزبین رفتن بخش وسیعی از اپیدرم و 
درگیری مخاطی مشخص می‌شود. درسندرم استیونس جانسون. جدا 
شدن اپیدرم کمتراز 7۱۰ کل سطح بدن است. در نکروز اپیدرمی توکسیک. 
جدا شدن اپیدرم ۸۳۰ يا بیشتراز کل سطح بدن است. در نکروز اپیدرمی 
توکسیک, علامت نیکولسکی مثبت است. 

۲- افراد High risk‏ برای ابتلا به سندرم استیونس جانسون و نکروز 
اپیدرمی توکسیک عبارتند از: (GI‏ نقص ایمنی (به خصوص Gal‏ ب) 
ضربه مغزی» ج) کمبود استیلاتورهاء د) مبتلایان به سرطان که تحت 
درمان هستند. 

۴- استیونس جانسون یک واکنش ایدیوسنکراتیک به داروها است. 
بیشترین احتمال ایجاد سندرم استیونس جانسون و نکروز اپیدرمی 
توکسیک. در طی ۲ ماه gl‏ درمان دارویی است. کوتریموکس‌ازول» 
آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام. داروهای A) NSAID‏ 0529 اکسی‌کام)» 
داروهای ضدتشنج از جمله کاربامازپیسن. فنی‌توئین و فنوباربیتال» 
موپیروسین اینترانازال,گیاهان چینی و سودوافدرین شایع‌ترین داروهای 

۵- معاینه چشمی در pled‏ مبتلایان dy‏ استیونس جانسون و نکروز 
اپیدرمی توکسیک الزامی است . در LAO‏ موارد کنژنکتیویت رخ می‌دهد . 
شایع‌ترین تظاهرات چشمی عبارتند از: فتوفوبی, خشکی چشم و احساس 
جسم خارجی. 

۶- اولین اقدام درمانی در مبتلایان به استیونس جانسون و نکروز 
اپیدرمی توکسیک. قطع داروی مسبب است و گام دوم انتقال بیمار به 
LICU‏ بخش سوختگی می‌باشد. ۱۴۳ 
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واکنش‌های دارویی ۹ \ 
وروی 


آنالیزآماری سوّالات فصل ۱۹ 


درصد سوالات فصل ۱٩‏ در ۱٩‏ سال اخیر: ZY‏ 

> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 

(به ترئیب): 
Fixed drug Eruptions -)‏ ۲- واکنش‌های پوستی دارویی. 
۳- پوستولوزگزانتمی ژنرالی زه colo‏ ۴- واکنش اگزانتمتوز 
(ماکولواپور 


پوست یکی از شایع‌ترین مناطق تظاهر عوارض دارویی در بدن است. 
شیوع واکنش‌های دارویی ۶ تا ۸۳۰ است. واکنش‌های دارویی در افراد زیر 
شایح‌تر است: 

۱- زنان 

۲- افراد مسن و کودکان 

۳- مبتلایان به نقص ایمنی مانند ایدز 


واکنش‌های ایمنولوژیک 


واکنش‌های ایمتولوژیک به ۴ گروه تقسیم می‌شوند: ‏ _ 

8] واکنش ۲۷۵۵۱: وابسته به عهستند. تظاهر بالینی آن به صورت 
کهیر آنژیوادم و شوک آنافیلاکتیک می باشد . پنی‌سیلین و برخی از آنتی‌بیوتیک‌ها 
موجب این واکنش می‌شوند. 

8 واکنش Typell‏ آنتی‌بادی‌های سیتوتوکسیک موجب jl‏ سلول‌ها از 
جمله پلاکت‌ها پا لکوسیت‌ها می‌شوند. تظاهرآن به صورت پتشی و پورپورای 
ناشی از ترومبوسیتوپنی می‌باشد . کینیدین موجب این نوع واکنش می‌شود. 

(ه] واکنش Type Ill‏ کمپلکس‌های ایمنی موجب فعال شدن کمپلمان‌ها 
(C5a 9C3a)‏ می‌شوند. بیماری سرم. کهیر و واسکولیت از جمله واکنش‌های 
11 هستند. واکنش آرتوس که یک واسکولیت ایمون کمپلکس است 
در اثرتزریق واکسن به زیر درم ایجاد شده و موجب قرمزی خونریزی و نکروز 
هي «gi‏ 

Type lV yt iS lg 8‏ به واسطه ایمنی سلولی ایجاد می‌شود. اریتم 


سه_موربیلیفرم. سندرم استیونس جانسون. نکروز اپیدرمی توکسیک و واکنش 
سصت_ شبیه به لوپوس دراین گروه قرار دارند. دراین نوع» لنفوسیت‌های T‏ (ایمنی 


۱۴۴ 


سلولی) نقش دارند. 


انواع واکنش‌های دارویی 


اه واکنش اگزانتماتوز «ماکولوپاپولر: شایع‌ترین واکنش دارویی است. 
@ تظاهرات بالینی: ۲ تا ۳ هفته پس از مصرف دارو ایجاد می‌شود. تب. 
خارش و ائوزینوفیلی وجود داشته و شکل ضایعات dy‏ صورت موربیلی‌فرم و 
سرخکی می‌باشد. اين واکنش با ظهور پاپول‌ها و ماکول‌های اریتماتو و فرینه 
در تنه و اندام‌ها مشخص می‌گردد (۸۱۰۰ امتحانی). سایز ضایعات از چند 
میلی‌متر تا یک سانتی‌متر است . شایع‌ترین مناطق درگیر تنه و اندام‌ها هستند. 
صورت معمولاً درگیر نیست (شکل ۱۹-۱). 
@ اتیولوژی: داروهایی که موجب این واکنش می‌شوند. عبارتند 
از: آمپی‌سیلین. فنیل‌بوتازون» سولفانامید. فنی‌توئین. طلاء جنتامایسین و 
پنی‌سیلین. داروهایی که با شیوع کمتر موجب این عارضه می‌شوند, عبارتند 
از: باربیتورات, تیازید. ایزونیازید. سفالوسپورین. فنوتیازین و آتروپین. 
68 توجه: راش‌های واکنش‌های اگزانتماتوز را باید از SRO,‏ ویروسی 
افتراق داد. راش‌های ناشی از بیماری ویروسی. صورت را درگیر می‌کنند و 
همچنین با تب, لنفادنوپاتی و کنژنکتیویت همراه هستند. 

[ق] DAS‏ دومین واکنش دارویی Lid‏ است . طی چند دقیقه ت۲۶ ساعت 
بعد از مصرف دارو ایجاد می‌شود. کهیرممکن است با آنژیوادم با آنافیلاکسی 
همراه باشد «شکل ۱۹-۲). 

@ اتیولوژی: داروهای NSAID‏ پنی‌سیلین و سولفونامیدها 

Fixed drug eruption 8‏ به شکل پلاک‌هایی منفرد با متعدد با حدود 

مشخص و به رنگ قرمز پررنگ ۳۰ دقیقه تا ۸ ساعت بعد از مصرف دارو رخ 
می‌دهند. بعد از هر مرتبه استفاده از دارو, دوباره در همان محل ایجاد می‌گردند 
(يافته تشخیصی بسیار مهم). شایع‌ترین مناطق درگیر عبارتند از: لب‌هاء 
ناحیه ژنیتال oy)‏ ویژه گلنس پنیس) و اندام‌ها. بعد از برطرف شدن. تغییر رنگ 
قهوه‌ای (هیبرپیگمنتاسیون) بر روی پوست بر جای می‌گذارد (شکل ۱۹-۳). 

@ اتیولوژی: تتراسیکلین‌ها. سولفونامیدهاء پنی سیلین. آمپی‌سیلین و 
کوتریموکسازول داروهایی هستند که سبب بثورات ثابت دارویی می‌شوند. 


int ۲ 


در ناحیه آلت تناسلی شده است. سابقه ضایعات مشابه را چندین بار در 
این محل می‌دهد که به دنبال بهبودی. تغیبررنگ قببوه‌ای ایجاد شده است. 


محتمل‌ترین تشخص کدام است؟ (پرانترنی - شهریور CV‏ 
الف) اریتم مولتی‌فرم ب) بئورات ثابت داروبی 
ج) واسکولیت د) لیکن پلان 
: 9/۰2 


بروزضایعه خارش دار در ناحیه گلنس پنیس مراجعه نموده است. ضایعه از دو روز 
قبل ایجاد شده و در معاینه dy‏ صورت پلاک منفرد مدوربا حدود واضح به رنگ 
قرمز قهوه‌ای تبره که در قسمت وسط آن اروزیون وجود دارد. دیده می‌شود. 
آدنوپاتی اینگوینال وجود ندارد. سابقه چنین ضایعه‌ای را در سال گذشته نیزذکر 
می‌کند. play‏ یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر است؟ «دستیاری -فروردین۱٩)‏ 


Nummular Eczema ب)‎ Chancroid الف)‎ 
Guttate Psoriasis د)‎ Fixed Drug Eruption (¢ 
_«_«_«_«_«-«-«-«-«-«-«ِ-ِِِِِِِِِ 3 


ON‏ پم 


( 


( 


( 


/ شکل ۰۱۹-۱ واکنش اگزانتوماتوز دارویی. این بیمار در اثرمصرف آمپی‌سیلین 
دچار ماکول‌ها وپاپول‌های اریتماتودر تاحیه تته وانداح‌ها گردیده است. 


شکل ۰۱۹-۲ ضایعات کهیری. داروها از ale le‏ کهیرهستند . 


بیماری سرم یک واکنش ایمنولوژیک 11۳6111 است که 
cle ay,‏ ایمون‌کمپلکس ایجاد می‌شود. معمولا ۵ تا۲۱ روز بعد از مصرف دارو به 
,روجود می‌آید. 
9 تظاهرات پوستی: کهیر بثورات موربیلی‌فرم و آنژیوم pl‏ 
@ تظاهرات سیستمیک: تب ارتریت ارترالژی و لنفادنوپاتی 
@ اتیولوژی: پنی‌سیلین. سفاکلر آموکسی‌سیلین» کوتریموکسازول» سرم 


هترولوگ, ایمنوگلوبولین آسپرین. سولفاسالازین و استرپتومایسین. 


۳ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۷ 


"Tien 


— 


(Fixed drug eruption)‏ می‌باشد. 


یافته تشخیصی کاراکتریستیک Target lesions‏ 
۵ اتیولوژی: علت ۸۱۰ از موارد اریتم مولتی‌فرم. دارویی می‌باشند؛ این 
داروها عبارتند از: سولفونامیدهاء کوتریموکسازول. فنیل بوتازون؛ پنی سیلین و 
باربیتورات‌ها. 
در سندرم استیونس جانسون. نکروز و 
جداشدگی اپیدرم درکمتراز 1/۱۰ سطح پوست کل بدن رخ می‌دهد. بیمار قبل 
از تظاهرات پوستی ممکن است علائم پرودرومال به شکل تب. آرترالژی و 
axils Malaise‏ باشد. همان داروهایی که موجب py!‏ مولتی‌فرم می‌ شوند» 
با درگیری بیشتراز1/۳۰سطح پوست کل 
بدن از سندرم استیونس جانسون افتراق داده می‌ش‌ود. داروهایی که موجب 
ضدقارچ و NSAID‏ 
لیتیوم» فلزات سنگین, داروهای ضدمالاریا» گریزوفولوین» (1- پنی‌سیلامین؛ 
آمپی‌سیلین» پنی‌سیلین» باربیتورات‌هاء هیدانتوئین و کاربامازپین عامل 
اریترودرمی (ضایعات پورپوریک) هستند. 
داروهایی AS‏ سیب 
فتوسنسیتیویتی می‌شوند. عبارتند از: فتوتیازین‌ها (کلروپرومازین) 
و پسورالن؛ و به صورت کمتر شایع آمپی سیلین. ضدافسردگی‌هاء بتابلوکرها و 
کاربامازپین. 


پورفیری و پورفیری Sl‏ 


(- بعضی از داروها موجب شعله‌ورشدن پورفیری می‌شوند که عبارتند 
از: الکل, آهن و استروژن 
۲- برخی از داروها موجب تظاهراتی شبیه به پورفیری می‌شوند (پورفیری 
کاذب) ولی سطح پورفیرین در آنها طبیعی است؛ این داروها عبارتند 
از: ناپروکسن. فورسماید. آمیودارون. نالیدیکسیک اسید و ایزوترتینوئین. 
در کمتراز۲۰/ بیماران تحت همودیالیز پورفیری PIT‏ رخ می‌دهد. 


IFO 


و 
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Guideline & Book review 


جدول NAN‏ واکنش‌های دارویی ‏ 


واکنش دارویی داروی مسئول 


8 سندرم شبه لویوس 


پروکائین آمید. هیدرالازین» ایزونیازید» بتابلوکر متیل‌دوپاء کاربامازپین 


8 آلوپسی ناشی از دارو 
رتینوئیدها 


داروهای ضد تشنج, آنتی‌کو گولان‌ها؛ داروهای ضدتیروئید» کاپتوپریل» سایمتیدین؛ <OCP‏ ایندرال» بروفن» جنتامایسین» 


8 راش‌های لنفوم کاذب 


داروهای ضدتشنج «به خصوص فنی‌توئین)» تری‌متادیون» کاربامازپین» فنوباربیتال 


8 پمفیگوس دارویی 


پنی‌سیلامین؛ مهارکننده «ACE‏ پنی‌سیلین وآمپی‌سیلین 


2 بولوس یمفیگوئید دارویی 


Hl‏ واکنش‌های درماتومیوزیت 


پنی‌سیلین» کاربامازپین» واکسن BCG‏ داروهای NSAID‏ 


8 واکنش‌های شبیه اسکلرودرمی 


پنی‌سیلین. بلئومایسین. ویتامین K‏ بروموکریپتین» والپرات سدیم 


۵ راش‌های لیکنوئید «شبیه لیکن پلان) 


داروهای de‏ مالاریا طلاه پنی‌سپلامین» دیورتیک‌ها» بتابلوکرها؛ مهارکننده‌همای «ACE‏ فنوتیازین‌ها» داپسون» لوامیزول» 


تتراسیکلین‌ها؛ متیل دوپاء نيفيدییر 


Om 


8 هبپرتریکوز دارویی (پرمویی) 
دیازوکساید و پسورالن 


آندروژن‌هاء کورتیکواستروئیدها و پروژسترون در La gil‏ سیکلوسپورین» مینوکسیدیل» پنی سیلامین» استرپتومایسین» 


توچه: زیدوویدین موجب رشد مژه‌ها می‌شود. 


نتاسیون دارویی 


a 7)‏ 3 سا .= ۳ 
هیپپیکم _ 


کلرپرومازین؛ ایمی‌پرامین» فلزات سنگین» سیکلوفسنامید. متوتروکسات و 
۵- فلوئوراوراسیل ایجاد می‌گردد. 
۲- بلئومایسین موجب پیگمانتاسیون ناخن می‌شود. 
۳- طلا موجب تغییر رنگ خاکستری -آبی در پوست مناطق در معرض نور 
۴- مسمومیت با سرب موجب آبی شدن لثه می‌شود. 
۵- کلوفازیمین موجب hol‏ عرق و مدفوع قرمز می‌شود. همچنین پوست 


[i]‏ هیپوپیگمانتاسیون: هیدروکینون و دیفن‌سیپرون سبب هیپوپیگمانتاسیون 
می‌شوند . 


سیستمیک می‌باشد. پس از مدتی دچار هیبرپیگمانتاسیون آبی رنگ متمایل به 

خاکستری تا خاکستری تبره در محل ضایعات AST‏ و لثه‌ها شده است. مصرف 

کدام یک ا زآنتی‌بیوتیک‌های زیر می‌تواند علت بروز چنین عارضه‌ای باشد؟ 
(دستیاری -اسفند (M‏ 


ج) داکسی‌سیلین د) مینوسیکلین 
اه سا هس سا هس هه سر هس هه سا 


HH‏ پوستولوز |گزانتمی ژنرالی زه حاد: به صورت پوستول‌های ظریف 
متعدد و سطحی برروی بیشترنواحی بدن ظاهر می‌شود. در 1۸۰ موارد. 
آنتی‌بیوتیک‌ها (به ویژه پنی سیلین) موجب این ضایعات می‌شوند. بین مصرف 
دارو و بروزضایعات مدت زمان کمی (حدود ۵ روز) طول می‌کشد و ضایعات 


شکل ۰۱۹-۳ پوستولوز اگزانتمی ژنرالیزه حاد. آنتی‌بیوتیک‌ها به ویژه بتالاکتام‌ها و 
ماکرولیدها» اصلی‌ترین عوامل ایجاد کننده هستند. 


اغلب در کمتر از ۱۵ روز با پوسته ریزی برطرف می‌شوند «شکل ۱۹-۴ و ۱۹-۵). 
6 توجه: نارسایی Aus‏ موقت دراین بیماران گزارش گردیده است. 
(6) توجه: وجود ائوزینوفیل در درم به تشخیص کمک می‌کند. 

۵ اتیولوژی: آنتی‌بیوتیک‌هاعلت اصلی این عارضه هستند که 
عبارتند از: آمپی‌سیلین. آموکسی سیلین. اریترومایسین. استرپتومایسین و 
اسپیرومایسین. 
متعدد با ان‌دازه کوجچک در ناحیه تنه و اندام‌ها مراجعه نموده اسست. بیمار 
سابقه مصرف داروی پنی‌سیلین را در ۳ روز گذشته ذکرمی‌کند. در معاینه ناخن 
و مخاطات طبیعی است. کدام یک از تشخیص‌های زیر در این بیمار محتمل‌تر 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


است؟ 


شکل 14-0 پوس تولوز اگزانتمی ژنرالی زه حاد. ۵ روز بعد ازآغازمصرف 
پنی‌سیلین. پوستول‌های زیادی دربدن ایجاد شده است. بعد از قطع gals‏ 
پوستول‌ها دررطی ۲ هفته خودبه خود رفع می‌شوند. 


الف) پسوریازیس پوسچولر ب) کاندیدیاز 
ج) پوسچولوز اگزانتماتوزژنرالیزه حاد د) نکرولیزتوکسیک اپیدرم 
: اجه اک تب سس سا 


| | ee 


۱- آرسنیک موجب خطوط سفید عرضی پهن در ناخن می‌شود که به آن 
Mee’s line‏ گفته می‌شود. 

۲- نقره موجب آبی‌رنگ شدن لانولا می‌شود. 

۳- سرب سبب ناخن سفید می‌شود. 

۴- سندرم ناخن زرد و دیستروفی ناخن در أثر (- پنی‌سیلامین رخ می‌دهد. 
۵- بتابلوکرها سبب دیستروفی» اونیکولی ز» هیپرکراتوز و تغییرات 
پسوریازیسی ناخن می‌شوند. 

۶- داروهای سیتوتوکسیک موجب پیگمانتاسیون اونیکولین ریزش 
ناخن‌هاء کوتاه شدن لائولا و خونریزی‌های نواری می‌شوند. 


| ee 
Cul کلروکین» موهای قرمزیا روشن را سفید می‌کند که برگشت پذیر‎ ۱ 
. و تامو کسیفن موها را تیره می‌کنند‎ PABA وارپامیل»‎ -y 
تریتنیت موجب تیره و روشن شدن مو و فرفری شدن مو می‌شود.‎ -۳ 


۱- فنوباربیتال جذب گریزوفولووین و آنتی اسیدها جذب تتراسیکلین را مهار 
۲- تتراسیکلین جذب OCP‏ را کاهش می‌دهد. 
۳- فنی‌توئین جذب فولات را مختل می‌نماید و لذا موجب استئوماتیت‌آفتی 


می‌شود. 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۴- ایزوترتینوئین با افزایش VLDL‏ سبب ایجاد گزانتوم می‌شود. 
dog ttl -۵‏ رتینوئیدها و داروهای سیتوتوکسیک. تراتوژن می‌باشند. 
۶- داروها و موادی که برروی جنین اثر می‌گذارند عبارتند از: الکل. سیگار 


و داروهای ضدتشنج. 
۷- کسانی که گریزوفولووین مصرف می‌کنند حداقل تا ۲ ماه نباید باردار 
شوند . 


۸- داروهایی که موجب کاهش تولید اسپرم می‌شوند. عبارتند از: داروهای 
شیمی‌درمانی. متوتروکسات. سولفاسالازین. کتوکونازول و کلشی‌سین. 

-٩‏ داروهایی که با ترشح مدیاتورهایی از ماست سل‌ها موجب کهیرو 
آنژیوادم می‌شوند. عبارتند از: اپیوئیدهاء کدئین. آمفتامین. پلی‌میکسین B‏ 
آتروپین توبوکورارین هیدرالازین» پنتامیدین و کینین. 

۰- آسپرین و داروهای 5۸10 با مهار آنزیم سیکلواکسیژناز موجب 
واکنش شبه آنافیلاکسی می‌شوند. 


۱- واکسش اگزانتماتوز (ماکولوپاپولر) شایع‌ترین واکنش دارویی 
است. ۲ تا ۳ هفته بعد ازمصرف دارو, پاپول‌ها و ماکول‌های اریتماتو و 
قرینه در تنه و اندام‌ها ایجاد می‌ شوند. صورت معمولاً درگیر نمی باشد. 
تب» خارش و ائوزینوفیلی از علائم همراه هستند. شکل ضایعات پوستی 
به صورت موربیلی‌فرم و سرخکی هستند. داروهایی که موجب این 
واکنش می‌شوند عبارتند از: آمپی سیلین. فنیل بوتازون. سولفانامید. طلاء 
فنی‌توئین» پنی‌سیلین و جنتامایسین. 

۲- دومین واکنش دارویی شایع. کهیر است. داروهای NSAID‏ 
پنی‌سیلین و سولفانامیدها از علل آن هستند. 

Fixed drug eruption -۳‏ ریشورات CG‏ دارویسی)» به JS‏ 
پلاک‌هایی منفرد یا متعدد با حدود مشسخص وبه رنگ قرمزپررنگ ۲۰ 
دقیقه تا ۸ ساعت بعد از مصرف دارو رخ می‌دهند. بعد از هر مرتبه استفاده 
از دارو دوباره در همان محل ایجاد می‌گردد Atl)‏ تشخیصی بسیار مهم). 
شایع‌ترین مناطق درگیر عبارتند از: لب‌هاء ناحیه ژنیتال 4y)‏ ویژه گلنس 
پنیس) و اندام‌ها. 

۴- پوستولوز آگزانتمی ژنرالیزه حاد با پوستول‌های ظریف متعدد 
و سطحی برروی بیشترنواحی بدن ظاهر می‌شود. در ۸۰ موارد 
علت آن آنتی‌بیوتیک‌هابتالاکتام و ماکرولیدها هستند. آمپی‌سیلین. 
آموکسی‌سیلین» اریترومایسین. استرپتومایسین و اسپیرومایسین از علل 
ol‏ هستنل . 

۵- مسمومیت با سرب سبب ناخن سفید و آبی شدن لثه می‌شود. 

۶- آرسنیک موجب خطوط سفید عرضی پهن در ناخن می‌شود که به 


آن line‏ 5 1۷606 گفته می‌شود. 
۷- کسانی که گریزوفولووین مصرف می‌کنند حداقل تا ۳ ماه نباید 
باردار شوند . 
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ویتلیگو ۳ 


آنالی زآماری سوالات 


& درصد سوالات فصل ۲۰ در ۱۹ سال اخیر: ناچیز 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


(به ترتیب): 


۱- درمان ویتلیگوء ۲- تظاهرات بالینی 


ویتلیگو منجر به از بین رفتن پیگمان‌ها co‏ شسود. ویتلیگو موجب تخریب 


ملانوسیت‌ها می‌گردد. 
.= 


ede‏ ویتلیگو نامشخص cus!‏ علل احتمالی ویتلیگو عبارتند از: 

(- از بین رفتن ملانوسیت‌ها به دلیل مکانیسم‌های اتوایمیون 

۲- ترشح موادی از اعصاب که موجب کم شدن ملانوسیت‌ها می‌شوند مثل 
ویتلیگوی سگمنتال 

۳- متابولیت‌های توکسیک و رادیکال‌های آزاد 

۴- اختلال در مسیرهای آپوپتوز و رشد سلولی 


a> 


تظاهرات بالینی 


ویتلیگو به صورت یک ماکول فاقد پیگمان (سفید) با مارژین نامنظم و Labs‏ 
مشخص نظاهر پیدا می‌کند. اندازه ضایعات متفاوت است. مارژین ضایعات 
همرنگ پوست می‌باشند ولی گاهی با التهاب کمی همراه می‌باشد. ضایعات در 
ابندا هیپوپیگمانته و سپس دپیگمانته می‌شوند (ویتلیگوی تری کروم). وبتلیگو 
د رکف دست و پا به وفور ایجاد می‌شود. ندرتا ضایعات در موها نیزرخ می‌دهند. 
ویتلیگو در افراد با پوست روشن مشسخص نمی‌باشد ولی در افرادی که پوست 
تیره‌ای دارند. بسیار مشخص و از نظر زیبایی آزاردهنده می‌باشند. ضایعات 
پوستی بی‌علامت هستند با این وجود در برخی از ضایعات خارش مختصری 
وجود دارد. 

اقا مناطق درگیر: متاسفانه این بیماری» پوست مناطقی از بدن را درگیر 
می‌کند که تیره‌تر هستند و لذا بیشتر خود را نشان می‌دهد؛ این مناطق عبارتند 
از: صورت» پشت دست‌هاء آگزیلاء نوک پستان‌ها. کشاله ران. مناطق تناسلی 

و ناحیه کوکسیژیال (خاجی) (شکل ۲۰-۱). 
8 نکقه: در صورت بیشتر دور چشم و دهان را مبتلا می‌کند «شکل ۲۰-۳). 


~=—Hypomelanosis 
of hair 


شکل ۰۲۰-۱ مناطق درگیردر ویتلیگو 


(6) توجه: ویتلیگو در محل‌های تروما (پدیده کوبنر) نیز ایجاد می‌شسود؛ به 
همین دلیل در انگشتان دست که در معرض تروما هستند» رخ می‌دهد. 
Hl‏ درگیری مو: سفید شدن Lage‏ نسبت dy‏ پوست کمتر رخ می‌دهد ولی 


انواع 


81 ویتلیگوی لوکالیزه 

نوع فوکال (کانونی): ویتلیگو دریک محل آناتومیکی خاص رخ 
می‌دهد (شکل ۲۰-۲). 

۵ نوع سگمنتال: ویتلگیو محدود به یک درماتوم و یا خط‌های بلاشکو 
cul‏ در این نوع» ضایعات از bd‏ وسط عبور نمی‌کنند. 

۵ گرفتاری مخاطی: در این نوع نادر فقط درگیری مخاطی وجود دارد. 

Hl‏ ویتلیگوی ژنرالیزه: شایع‌تر است و FAs‏ موارد را شامل می‌گردد. 

نوع یونیورسالیس: نیم یا کل بدن دپیگمانته می‌گردد. 

6 نسوع ولگاریس: ضایعات منتشر بوده و در هیچ منطقه‌ای بیشتر 
نمی‌باشند. 

۵نوع آکروفاشیال: اين نوع ویتلیگو در صورت مخصوصاً اطراف دهان, 
دور چشم و انتهای اندام‌ها می‌باشد. 


ae 


=i we 

تشخیص بیماری ویتلیگو بالینی است . در معاینه با لامپ Wood‏ ضایعه 

بسیار سفید دیده شده و منعکس کننده نوراست . لذا از لامپ Wood‏ می‌توان 
برای تشخیص استفاده کرد. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


کانونی (فوکال) 


موّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ویتلیکو زنرالیزه 


شکل ۰۲-۷ طبقه بندی انواع ویتلیگو(ژنرالیزه و لوکالیزه) 


شکل ۲-۳. ویتلیگوی صورت . به ضایعات دپیگمانته با حاشیه نامنظم و SIS‏ 
مشخص دردوردهان و چشم توجه کنید. 


بیماری ویتلیگو سیری کام لا متغیردارد. در موارد نادری سیرسریعاً 


پیشرونده‌ای دارد. بیماران معمولاً در تایستان و بهارمتوجه ضایعات پوستی 
وف مس وتت: 


درمان ویتلیگو در افرادی که موجب ایجاد محدودیت در جامعه شده و افرادی 
که شدیدًازنظر روحی تحت فشار می‌باشند. ضروری است. ویتلیگو درافرادی که 
پوست تیره‌تری دارند یا زمانی که پوست فرد حالت برنزه پیدا می‌کند. واضح‌تر 
می‌گردد به همین cule‏ استفاده از ضدآفتاب‌ها برای جلوگیری از تیره شدن پوست 
توصیه می‌شود. ضایعات پوستی در ویتلیگو هیچگونه سلول ملانوسیتی ندارند 
و هدف ازدرمان در این بیماران فعال کردن و انتقال سلول‌های‌های ذخیره‌ای 
ملانوسیتی موجود در فولیکول‌های مو در مناطق فاقد پیگمان است. ویتلیگو در 
کف دست و پا به علت نبود فولیکول‌های go‏ پاسخ ضعیفی به درمان می‌دهد. 
بهبودی ضایعات j‏ محل فولیکول‌های مو شروع شده و تدریجاً به سمت ضایعات 
گسترش می‌یابند. پروسه بهبودی ۶ تا ۱۲ ماه زمان می‌برد. بهترین محل‌های 
پاسخ به درمان در صورت. بازو, تنه و ساق پا می‌باشند. 

۷8-1[۷5: درمان با NB-UVB‏ خط Jol‏ درمان در ویتلیگوی ژنرالیزه 
بزرگسالان و کودکان است. از 1/۷3- 19می‌توان در کودکان» خانم‌های حامله 
و دوران شیردهی استفاده کرد. 

PUVA 8‏ برای حساس کردن پوست به اشعه 17۷۸ از ماده پسورالن 
8-MOP L5-MOP‏ استفاده می‌شود. 

اه اس‌تروئید موضعی: در ضایعات لوکالیزه و کوچک از استروئیدهای 
موضعی استفاده می‌شود. مفیدترین استروئیدهای موضعی, کلاس 11 است. 
استروئیدهای موضعی را می‌توان در مناطق چین‌دار. مناطق آنوژنیتال و 
کودکان نیز استفاده کرد. در نواحی آنوژنیتال می‌توان ازکلاس ۷ استروئیدهای 
موضعی استفاده کرد. جهت جلوگیری از عوارض استروئیدهای موضعی (مثل 
آتروفی) بعد از ۲ ماه باید قطع شوند. 


درمان 


ی 


ست 


/ فصل ۲ * ویتلیگو 


۱۴۹ 


[Sete fase | 


پوست/ فصل ۲۰ * ویتلیگو 


۱۵۰ 


@Tabadol_Jozveh —‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


شکل ۲۰-۴ . پیگمانتاسیون بعد ازدرمان att‏ ازاط راف فولیکول‌های مو 
(Perifollicular Pattern)‏ آغاز می‌شود . 


کلسی‌نورین مثل سیکلوسپورین و تاکرولیموس در موارد لوکالیزه ویتلیگو مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. 
H‏ درمان در بزرگسالان 
نوع لوکالیزه: در انواع لوکالیزه درمان با استروئیدهای موضعی کلاس THT‏ 
صورت می‌گیرد. به همراه استروئید موضعی می‌توان ازاشعه‌درمانی هم استفاده 
کرد و یا استروئید موضعی را به تنهایی تجویز نمود. اگر پس از ۲ cole‏ پاسخی به 
کورتیکواستروئید موضعی داده نشود» می‌توان از ۱-17۷ و ۳۲7۷۸ استفاده 
کرد. سایردرمان‌های جایگزین شامل پیوند جراحی پوست سالم آنالوگ‌های 
موضعی ویتامین D‏ مهارکننده‌های موضعی کلسی نورین مثل سیکلوسپوین و 
تاکرولیموس می‌باشند. 
آه] درمان در کودکان: در کودکان کمتراز ۱۲ سال. کورتیکواستروتیدهای 
موضعی کلاس Jeo TI‏ بتامتازون با فلوتیکازون» First choice‏ هستند. اگر بعد 
از۲ ماه پاسخی به درمان حاصل نشد از رادیاسیون‌تراپی با یا بدون پسورالن و 
همچنین آنالوگ‌های کلسی‌نورین استفاده می‌شود. 
8 یادآوری: NB-UVB‏ خط اول درمان ویتلیگوی ژنرالیزه هم در 
بزرگسالان و هم درکودکان است . 


مثال: برای بیمار ۱۸ ساله مبتلا به ویتلیگوی زنرالیزه موثرترین و ایمن‌ترین 
درمان کدام است؟ (پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۲ کشور یآدانشگاه تبریزا» 

الف) پردنیزولون Omg‏ روزانه 

Narrow Band UVB ب) فتوتراپی با‎ 


ج) پسورالن خوراکی به همراه فتوتراپی با 1۷۸ 
9( استروئید موضعی کلاس ۳ 


قسمت وسیعی از اندام‌ها مراجعه کرده است. در معاینه با لامپ وود؛ ضایعات 
سفیدرنک واضح ترمی‌شود. کدام درمان دراین ay slow‏ عنوان انتخاب Jal‏ 


توصیه می‌گردد؟ (پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]» 
الف) درمان با NB-UVB‏ ب) استروئید موضعی 
ج) پماد تاکرولیموس د) جراحی 


۱- ویتلیگو با تخریب ملانوسیت‌ها موجب دپیگمانتاسیون می‌شود. 
ویتلیگو به صورت یک ماکول فاقد پیگمان (سفید) با مارژین نامنظم و Lol‏ 
مشخص تظاهرپیدا می‌کند. ضایعات پوستی بی‌علامت هستند. مناطق 
درگیرعبارتند sj‏ صورت» پشت دست‌ها. آگزیلاء نوک پستان‌هاء MLAS‏ 
ران. مناطق تناسلی و ناحیه کوکسیژیال (خاجی). در صورت بیشتر دور 
چشم و دور دهان را مبتلا می‌کند. 

NB-UVB -۲‏ خط اول درمان ویتلیگوی ژنرالیزه هم در بزرگسالان و 
هم درکودکان است (۱۰۰/ امتحانی). 

۳- در ضایعات لوکالیزه و کوچک از استروئیدهای موضعی کلاس TH‏ 
استفاده می‌شود. 

۴- بهبودی ضایعات از محل فولیکول‌های مو آغاز می‌شود. ویتلیگو 
درکف دست و پا به علت نبود فولیکول‌های مو پاسخ ضعیفی به درمان 
می‌د هد . 

۵- بهترین محل‌های پاسخ به درمان در صورت. بازوء تنه و ساق پا 
می‌باشند . 


iC‏ یادداشت 


آنالی زآماری سقالات فصا 


> درصد سوالات فصل ۲۱ در ۱۹ سال اخیر: 1۴/۸۷ 
+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 


eee) 
تظاهرات‎ -۳ cole لوپوس دیسکوئید. ۲- لوپوس پوستی تحت‎ 2 
پوستی اسکلرودرمی, ۴- مورفهاً‎ 


لوپوس یک بیماری اتوایمیون مولتی سیستم بوده و در نتیجه بی‌نظمی 

در لنفوسیت‌های T‏ و فعال شدن لنفوسیت‌های 9B‏ تولید انواع گوناگونی از 
آنتی‌بادی‌ها ایجاد می‌شود. شایع‌ترین تظاهر لوپوس. علائم پوستی CAND)‏ 
می‌باشد. تظاهرات عضلانی -اسکلتی دومین علائم شایع در SLE‏ هستند. 

" لوپوس در جنس Cage‏ شایع‌تراست. ژنتیک نقش مهمی در بروز بیماری دارد و 
" عوامل محیطی مانند تروما و اشعه ماورا بنفش در شروع یا بدتر شدن ضایعات 


نقش دارند. اغلب مبتلایان به لوپوس حساسیت dy‏ نور دارند. 


لوپوس پوستی مزمن (لوپوس ‏ 


آ*] پاتوژنز: در لوپوس پوستی مزمن» اپیدرم. درم سطحی و عمقی و ضماتم 
<< پوستی گرفتار می‌شوند. احتمال Lou!‏ اسکار در لوپوس پوستی مزمن زیاد است 
= ولی احتمال ایجاد لوپوس سیستمیک کم )27( است (شکل AVY)‏ 

2 اپید میولوژی: لوپوس پوستی مزمن شایعترین نوع لوپوس پوستی 
است. 
۱ [ه] تظاهرات بالینی: ضایعات اغلب دیسکوئید هستند و به همین دلیل 
~ صورت ژنرالیزه تیزایجاد شود که دراین حالت احتمال پیشرفت بیماری یه 
* سمت لوپوس سیستمیک بیشتراست. 
۵ مناطق درگین بثورات DLE‏ بیشتر در صورت. اسکالپ و گوش و گاهی 
© درکف دست و پاها و مخاط مثل دهان. بینی ملتحمه و ژنیتالیا ایجاد می‌شوند. 


بروز ضایعات در زیر گردن بدون درگیری سرو صورت شایع نیست. 


موّسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


> ۱ ۳ اج ۰ بافته‌های کاراکتردده تیک he‏ خی ۱ 
لوپوس دیسکوئید 
۱- شای‌ترین مناطق درگیرعبارتدد از صورت؛ سرو گوش 


۲- پلاک قرمز_بنفش با قطر۱-۲ سانتی‌متر 
۳- برداشتن پوسته‌های چسبنده موجب نمای کلاسیک Tin-tack-sign‏ می‌شود. 


۴- توپی‌های فولیکولی با Follicular plugging‏ که در گوش به بهترین نحودیده می‌شوند. 
۵- حاشیه پلاک‌ها هیپرپیگمانته و مرکزآن هیپوپیگمانته است. 


- آلویسی اسکاردهنده در۳۰/ بیماران با G53‏ سردیده می‌شود. 


@ تظاهرات پوستی: مشخصه لوپوس دیسکوئید ایجاد پلاک‌هایی با 
حدود مشسخص,. برجسته و به رنگ قرمز- بنفش به اندازه ۱ تا ۲ سانتیمتربا 
پوسته‌هایی کاملاً چسبنده می‌باشند. برداشتن پوسته‌ها نمای یک فرش 
میخ‌کوبی شده (Tin tack sign)‏ را نشان می‌دهد که در واقم مجاری واحدهای 
پیلوسباسه هستند که دهانه‌ای گشاد پیدا کرده‌اند. در صورتی که در سطح 
ضایعات پوسته وجود نداشته باشد. مجاری پیلوسباسه به صورت توپی‌های 
فولیکولی پرازگراتین! دیده می‌شوند. بثورات فعال DLE‏ به علت فعالیت‌های 
lal‏ شدید در درم در لمس ایندوریشن دارند (شکل ۲۱-۲ و ۲۱-۲). 
(6توجه: پلاک قرمز-بنفش» Follicular Plugging‏ نمای Tin tack sign‏ 
حاشیه هیپرپیگمانته و مرکز هیپوپیگمانته ضایعات. کاراکتریستیک لوپوس 
پوستی مزمن يا لوپوس دیسکوئید است. 
H‏ عوارض: لویوس دیس‌کوئيد تمایل به مزمن شدن و ایجاد اسکار دارد. 
عوارض لوپوس پوستی مزمن (DLE)‏ عبارتند از: 
۱- هیپرپیگمانتاسیون در حاشیه ضایعه و هیپوپیگمانناسیون در مرکز 
ضایعه که شبیه به ویتلیگو است. 
۲- آلوپسی اسکاردهنده سردر۳۰/ بیماران با درگیری سر مشاهده می‌گردد 
که علت آن تخریب فولیکول‌های مو می‌باشد (شکل ۲۱-۴). 
سابقه ۶ dale‏ مراجعه می‌کند. در معاینه وقتی 80216 از سطح جدا می‌گردد. 
دهانه فولیکول‌ها متسع می‌باشد. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(دستیاری -بهمن V4‏ 


الف) کراتوز آفتابی ب) کراتیت سبورئیک 
ج) لوپوس دیسکوئید د) لوپوس ولگاریس 
eet 3‏ 1۳ 


(پرانترنی -اسفند (Ad‏ 


ج) لوپوس دیسکوئید د) آلوپسی آندروژنیک 
۳ هدعم مو سم ون ومع 


قرمزتا بنفش ازپنج ماه قبل مراجعه نموده اسست. ضایعه به تدریج دچا رآتروفی 
شده و درگیری در ناحیه سربه صورت ریزش موی اسکاری نیز ظاهر شده است. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 


1- Follicular plugging 


پوست / فصل ۲۱ + 
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N OF CUTANEOUS LUPUS ERYTE 
Acute cutaneous LE Subacute cutaneous LE Chronic cutaneous LE 
Alopecia 
within lesions 


“Butterfly” 
rash 


پوست/ فصل ۲۱ * بیماری‌های بافت همبند 


[i LE tumidus 


][ Lupus panniculitis 


۱ discoid Le 


۱ chitbiain tupus 


شکل ۰۲۱-۲ لوپوس پوستی مزمن (لوپوس دیس‌کوئید) در پوست سر کراتین در 
سطح تجمع db‏ و موجب پوسته می‌شود. کراتین مناف فولیکول را متسع می‌نماید 
ودراطراف ساقه موتجمع می‌یابد clay‏ فولیکولررا مسدود می‌نماید. برداشتن 
پوسته‌ها به کمک فورسپس ستونی از پوسته‌ها را آشکار می‌نماید که مجرای فولیکولر شکل ۲۱-۳. لوپوس پوستی دیسکوئيد. پلاک‌های صورتی به همراه آلوپسی 
را پرکرده‌اند. این ستون‌های کراتین به میخ‌های فرش شبیه بوده به همین علت به اسکار دهنده درابروها وسر هماهنگونه که ملاحظه می‌کنید حاشیه ضایعات 


آن نمای «پوسته‌های میخ فرشی» “Carpet tack scale”‏ اطلاق می‌گردد. هیپرپیگمانته ومرکزآن هیپوپیگمانته و شبیه به ویتلیگواست. 
الف) اگزمای حلقوی ب) درماتیت سبورئیک یک از تشخیص‌های زیر پیشتر مطرح است؟ 
ج) پسوریازیس د) لوپوس جلدی oie‏ (پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران|» 
دج دب سس سب ساب ببس ما > (il‏ درماتوفیتوز ب) فولیکولیت 
eT cee eee See eee a‏ ی مر د) درماتیت سبورئیک 
سس () مثال: زن ۲۹ ساله‌ای به دلیل ضایعات پوستی در ناحیه سرا ۳ ماه قبل. : ae ae ane‏ 


به درمانگاه مراجعه نموده است. در معاینه سر؛ پلاک‌های قرمز بنفش با حاشیه 
کاملاً مشخص همراه با پوسته‌های سفت چسبنده. فولیکولار پلاگینگ. آتروفی, 


۱8۵۲ 
اسکار تلانژکتازی و آلویسی اسکارینگک دارد. سایر معاینات طبیعی است. plas‏ 


شکل ۱-۳ لوپوس پوستی دیس کویید . به آلوپسی اسکاردهنده به همراه 
Follicular Plugging‏ توچه کنید. 


oy‏ 2 6 اش 


{ 
jij gil‏ در SyS)SCLE‏ در اپیدرم و درم سطحی است . فتوسنسیتیوتی 
غالب] وجود دارد ZV +e)‏ موارد) .7/۵۰ موارد لوپوس پوستی تحت حاد به 

لوپوس سیستمیک تبدیل می‌شوند. 
[2] سیربیماری: این بیماری مزمن و عود کننده است. در فصل بهارو 
"تابستان و با تماس‌های طولانی با آفتاب تشدید می‌یابد. 
il‏ مناطق درگیر: بنورات ۹01۲ عمدتا در نواحی فوقانی تنه» شانه‌هاء 
نواحی اکستانسور بازوها و دورسال دست‌ها ایجاد می‌شود . درگیری صورت 
[a]‏ تظاهرات پوستی: دو الگوی مشخص پوستی در این بیماران وجود 
دارد: 
۱- الگوی پاپولواسکواموس که نمایی اگزمایی يا شبیه به پسوریازیس 
دارد و در۷۰/ موارد دیده می‌شود «شکل ۲۱-۵). 
۲- الگوی آنولاریا حلقوی پلی‌کیستیک که مرکزی بهبود یافته و حاشیه 
برجسته دارند و در۳۰/ موارد مشاهده می‌گردد (شکل ۲۱-۶). 
ضایعات لوپوس پوستی تحت حاد به دلیل التهاب کم در لمس ایندوریش 
هیپوپیگمانتاسیون و گاهی از بین رفتن کامل پیگمان‌ها می‌شوند. تلانژکتازی 
نیز ایجاد می‌شود. 
تظاه‌رات غیر پوستی: شایع‌ترین تظاهرات غیرپوستی در لوپوس 
سیستمیک مثل تب و ضعف عمومی رخ 
می‌دهند. ممکن است 8( درگیر شود ولی کلیه گرفتار نیست. 
(ZA+) Anti-Ro 7۳9/۹ hein‏ و ANA‏ 
ات 


پوستی تحت ols‏ آرتریت است . علائم 


فرمزپوسته‌دار در ناحیه بازو و قدام و ALS‏ تنه مراجعه نموده است. بیمار 
حساسیت به نو GUST‏ را ذکر می‌کند. در ارزیابی آزمایشگاهی ANA ganti-RO‏ 
مثبت است. ud plas‏ تشخبص محتمل‌تراست؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) لوپوس اریتماتوز سیستمیک (SLE)‏ 
ب لوپوس پوستی تحت حاد (SCLE)‏ 


ج) لوپوس دیسکوئید 


ina 9 @Tabadol_Jozveh - 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۲۱-۵ الگوی پاپولواسکواموس لوپوس پوستی تحت حاد 


شکل ۲۱-۶ الگوی آنولارلوپوس پوستی تحت حاد 


0( لوپوس دارویی 


| 


لوپوس پوستی حاد 


ها پاتوژنز: در لوپوس پوستی حاد درگیری در اپیدرم و درم سطحی وجود 
دارد و معمولا با بیماری سیستمیک همراهی دارد. 

ها تظاهرات بالینی: مشخصه لوپوس پوستی حاد ایجاد قرمزی دو طرفه 
گونه‌ها (راش بال پروانه‌ای» می‌باشد که معمولاً متعاقب تماس با نو آفتاب به 
صورت موقت ایجاد می‌شود و بدون ایجاد اسکار برطرف می‌شود (شکل ۲۱-۷). 
pL»‏ ضایعاتی که در لوپوس پوستی حاد ایجاد می‌شوند. عبارتند از: قرمزی 
خفیف, pol‏ شدید و ضایعات پاپولار پوسته‌ریزی دهنده. از عوارض نادر لوپوس 
پوستی حاد ایجاد تغیبرات رنگدانه ای, تلانژکت ازی و آتروفی خفیف اپیدرم 
می‌باشد. ضایعات می‌توانند از چند ساعت تا چند هفته باقی بمانند. 

[#] مناطق درگیر: شایع‌ترین محل بروزضایعه در صورت و به ویژه گونه‌ها 


پوست / فصل ۲۱ * بیماری‌های یافت همیند 


بو 


ست 


/ فصل ۲۱ * بیماری‌های بافت همبند 


۵۴ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه Joli‏ جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


8 نکته‌ای بسیار مهم: ضایعات در هر منطقه‌ای ممکن است مشاهده 
شوند و اگر در دست‌ها ایجاد گردند» مناطق روی مفاصل بین انگشتی 
Knuckles)‏ گرفتار نمی‌شوند و این ازویژگی‌های کاراکتریستیک لوپوس 
پوستی حاد است (شکل ۲۱-۸). 


تشخیص ۱8 
اولین اقدام جهت تشخیص» معاینه cdl‏ انیت و دومین قدم بیوپسی 


امفت:. به کمک بیویسی» تشخیص تایید می‌گردد. در بیماران مشکوک به 


با پوسته در ناحیه بینی از ۶ ماه قبل مراجعه کرده است که در بررسی پاتولوژی و 
ایمونوفلورسانس, تشخیص لوپوس جلدی دیسکوئید گذاشته شده است. تمام 
آزمایش‌های زير در مرحله Gay‏ بایستی در این بیماران انجام شود. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

Urine analysis الف)‎ 

ANA with profile (ds DNA, Sm) ب)‎ 

Complement level (C3, C4) (¢ 

Anti Ro antibody د)‎ 


آه] درمان‌های موضعی: درمان اصلی در ضایعات پوستی لوپوس. 
کورتیکواستروئیدهای موضعی با قدرت بالا هستند. لوپوس پوستی دیسکوئید 
یکی از موارد استثناء می‌باشد که می‌توان از کورتیکواستروئیدهای موضعی 
قوی در صورت استفاده کرد. در لوپوس دیسکوئيد و لوپوس j!Tumid‏ تزریق 
ماهانه تریامسینولون به داخل ضایعه تا زمان بهبودی استفاده می‌شود. 


شکل ۰۲۱-۸ در لوپوس پوبستی Ries‏ اگردست‌ها درگیریاشند. مناطق روی 
مفاصل بین انگشتی گرفتار نمی شوند. 


7۳1 


۲۱-۲. آزمایشات درخواستی در مبتلایان به لوپوس پوستی ۳7۳ 


آزمایش خون CBC diff)‏ وپلاکت) 
Cr sBUNe‏ 
و آنالیزادرار (U/A)‏ 
ESRe‏ 
و اندازه‌گیری کمپلمان‌های سرم (C4 5C3)‏ 
e‏ ۰۸۲۸ 08-111۸ تاه و Anti-SM‏ 
توچه: درصورت شک به لوپوس پوستی تحت Anti-Ro cle‏ حتماً باید چک شود. 


قادرمان‌هسای سیسغمیک: دارو‌های طنمالاریاء داروهای اتتخایی 
سیستمیک می‌باشند که دربین آنها هیدروکسی کلروکین انتخابی است. 
شروع اثرات این داروها طولانی (۲ تا ۲ (ole‏ اسست. لذا درایسن مدت باید از 
کورتیکواستروئیدهای موضعی يا تزریق داخل ضایعه آنها استفاده نمود. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: قبل از تجویز هیدروکسی کلروکین و در طی 
درمان (هر۶ تا ۱۲ Jub (ale‏ چشم بیمار مورد معاینه قرار گیرد. 
SI‏ 14353 مپاکرین یک داروی ضدمالاریا است که عوارض چشمی ندارد. 

] درمان‌های محافظتی 

(- به بیماران توصیه می‌شود. سیگار را ترک کنند. 

۲- ضدآفتاب‌های با 9۳7 بالا به دلایل زیر eb‏ در این بیمار به کار برده 
شوند: 

الف) نور خورشید باعث تشدید ضایعات پوستی می‌شود. 

ب) در لوپ وس دیسکوئید همراه با اسکارهای هیپوپیگمانته خطر 
ee‏ الا مود 

ج) نور خورشید موجب تشدید علائم سیستمیک در لوپوس می‌شوند. 


)- ضعف عضلات پروگزیمال اندام ها 
متاکارپوفالانژیال و برجستگی‌های استخوانی 


5: 
* 
oO : 3 


" اپیدمیولوژی 


بیماری در ۲ گروه سنی بیشترین بروز خود را دارد: کودکان و افراد بین ۴۰ 
تا۶۰ سال. بیماری در زنان بیشتر دیده می‌شود. در ZVO‏ موارد ANA‏ مثبت 
است. این بیماری در بزرگسالان (بویژه بالای ۵۰ سال) می‌تواند با بدخیمی‌ها و 
لنفوم ارتباط داشته باشد. شایعترین بدخیمی‌هایی که همراه با درماتومیوزیت 
رخ می‌دهند. عبارتند از: کانسر پستان, ریه. معده, پانکراس. لنفوم و دستگاه 
تناسلی در بانوان. 


تظاهرات بالینی 


بیماران بر حسب گرفتاری به ۳ دسته کلی تقسیم می‌شوند: 

- پلی میوزیت: زمانی که فقط درگیری در عضلات وجود دارد. 

۲- درماتومیوزیت آمیوپاتیک: زمانی که فقط بثورات پوستی وجود دارد. 

۳- درماتومیوزیت: زمانی که هم درگیری عضلانی و هم بثورات پوستی 
وجود دارد. 

fa]‏ تظاهرات پوستی: در ۸۵۰ مبتلایان به درماتومیوزیت قبل از علائم 
عضلانی. بثورات پوستی ایجاد می‌شود. تظاهرات پوستی در درماتومیوزیت 

بسیار متنوع است که در ادامه شرح داده می‌شوند: 

۵ پویکیلودرما: مهمترین ضایعه پوستی دیاگنوستیک در مبتلایان به 
درماتومیوزیت است و در مناطق در معرض آفتاب دیده می‌شود. به ترکیبی 
از آتروفشی پوستی. «SLASH‏ هیپوپیگمنتاسیون و هییرپیگمنتاسیون. 
پویکیودرما املاق می‌گرده 

@ راش هلیوتروپ: اریتم بنفش رنگ درصورت بویژه پلک‌ها و اکستانسور 
اندام‌ها که معمولا با تورم SL‏ و نواحی پری اوربیتال همراه می‌باشد 
(شکل ۲۱-۹). 


موسسه فرهنگی - اتتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۲۱-۱۰ پاپول‌های گوترون پاتوگنومونیک درماتومیوزیت هستند. 


شکل ۰۲۱-۱ تغییرات ناخن دردرماتومیوزیت شایع هستند. به اریتم و 
تلانژکت ازی دردورناخن توجه US‏ این تغییرات به ویژه درناحیه پروگزیمال 


۵ پاپول‌های گوترون: پاپول‌ها و پلاک‌های قرمزبنفش رنگ هستند که در 
روی مفاصل بین انگشتی و مناطق اکستانسور مشاهده می‌گردند (شکل ۲۱-۱۰). 

9 تغییرات ناخن: دراطراف چین‌های پروگزیمال ناخن. اریتم و تلانژکتازی 
ایجاد می‌شود. سایر تغییرات به شکل کوتیکول کلفت شده. هیپرکراتوتیک و 
پیچ خورده می‌باشد (شکل AVIAN‏ 

@ کلسینوز کوتیس: به دلیل رسوب کلسیم در بافت‌ها ایجاد می‌شود و در 
جوانان بیشتر دیده می‌شود. ales‏ آن به صورت ندول‌های محکم و غیرمنظم 
در زانو و آرنج که درمعرض تروما می‌باشند, است. بیمارانی که کلسینوز پوستی 
دارند پیش گهی بهتری دارند. 

خارش: یکی از مهمترین تظاهرات پوستی در درماتومیوزیت. خارش است. 

توچه: بثورات درماتومیوزیت می‌توانند در تواحی اکستانس ور زانو و آرنج 
ایجاد شوند و نمایی شبیه پسوریازیس ایجاد کنند (شکل ۲۱-۱۲). 


بو 


ست 


۱۵ ۵ 


پوست/ فصل ۲۱ * بیماری‌های بافت همبند 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


شکل ۰۲۱-۱۲ درماتومیوزیت درمناطق اکستانسور(آرنج و زانو)» پسوریازیس را 
تقلید نموده وبا پلاک‌های قرمزبه همراه پوسته‌های نقره‌ای تظاهرمی‌یابد. 


۲ 


تشخیص بیماری براساس تظاهرات بالینی» معاینه» بررسی قدرت 
عضلانی» بررسی آنزیم های عضلانی ALT. CPK< AST)‏ و آلدولاز)» gEMG‏ 
بیوپسی عضلانی می‌باشد. بیوپسی cabin’‏ تشخیص را قطعی می‌نماید . 

[] ارزیابی از نظربد خیمی: در بالغین مبتلا به درماتومیوزیت چون ریسک 
بدخیمی بالا می‌رود. ارزیابی از نظر بدخیمی باید صورت پذیرد. این ارزیابی‌ها 
عبارتند از: 

۱- در مرحله اول: شرح حال, Aisles‏ فیزیکی (به ویژه معاینه (YS‏ تست 
خون مخفی مدفوع (گایاک). CBC‏ و آزمایشات بیوشیمیایی خون 

۲- در مرحله دوم: «Chest 26 Ray‏ ماموگرافی و 568-) شکم و لگن 


تشخیص 


درمان 


وجود با عدم وجود درگیری عضلانی مشخص کننده شروع درمان 

fi‏ درمان ضایعات پوستی: ضایعات پوستی به داروهای سیستمیک مقاوم 
هستند. داروهای موضعی که برای ضایعات پوستی به کار می‌روند» عبارتند از 

(- استروئیدهای موضعی 

۲- پماد تاکرولیموس يا کرم پیمکرولیموس 

توجه: این بیماران چون به نو خورشید حساسنیت دارند باید از 
ضدآفتاب‌های قوی استفاده کنند. 
QD‏ توجه: داروهای ضدمالاریا مثل کلروکین برروی ضایعات پوسستی موثر 
می‌باشند ولی برروی علائم Sine‏ تأثیری ندارند. 

آقا درمان ییماری سیستمیک: گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک درمان 
اصلی می‌باشند. سایر داروهای موثر بر بیماری سیستمیک عبارتند از: آزاتیوپرین» 
سیکلوفسفامید» متوتروکسات و مایکوفنولات موفتیل و IVIG‏ 
ماه قبل ایجاد گردیده, مراجعه نموده است. در بررسی بالینی پلاک‌های نازک 
اریتماتو و پوسته‌دار با حدود مشخص در ناحیه آرنج و زانو نیزدارد. کدام بیماری 


بیشتر مطرح است؟ (پرانترن Adel‏ ۵ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
الف) اسکلرودرمی ب) درماتومیوزیت 
ج) SLE‏ د) DLE‏ 


اسکلروز سیستمیک پیشرونده (اسکلرودرمی) یک بیماری اتوایمیون و 
فیبروز دهنده است و می‌تواند به صورت منتشر L‏ محدود باشد. 

۱- اسکلرودرمی نوع منتشر(01/71056): دراین نوع» درگیری پوستی در 
ناحیه دیستال و پروگزیمال اندام‌هاء تنه و صورت می‌باشد. درگیری ارگان‌های 
می‌شود. این نوع کمتر از 7/۱۰ موارد را شامل می‌شود و پی شآ گهی بدی دارد. 

- اسکلرودرمی نوع محدود :(Limited)‏ در این نوع سفتی پوست فقط 
دارد. تظاهرات سندرم CREST‏ عبارتند از: کلسبنوز, فنومن رینود» اختلالات 
حرکتی مری. اسکلروداکتبلی و تلانژکتازی. سندرم CREST‏ بیشتر دست‌ها و 
صورت را درگیر می‌کند. 


5 ی‎ 79 Pe oe 
a HBL پیدمیولوژی و‎ 
اپید میولوژی: اسکلرودرمی بیماری ناشایعی است و زنان ۳ برابر بیشتر‎ ]* 
سنی شروع بیماری ۲۰ تا۵۰ سال است.‎ Say از مردان مبتلا می‌گردند.‎ 
پاتوژنز: در اسکرودرمی تولید کلاژن افزایش می‌یابد, عواملی که موجب‎ Ml 
افزایش تولید کلاژن می‌شوند. عبارتند از:‎ 
اختلال فانکشن عروق» انسداد مجرای عروق و واسکولوپاتی‎ - 
کلاژن بیشتری تولید نموده و موجب فیبروز می‌گردند.‎ 
فعال شدن سیستم ایمنی و تولید اتوآنتی‌بادی‌ها نیز موجب افزایش‎ -۳ 


تولید کلاژن و لذا فیبروز می‌گردند. 

رت مر 
تشخیص اسکلرودرمی بالینی بوده و بر اساس کرایتریاهای ماژور و مینور 

می‌باشد (جدول ۲۱-۳). برای yas ts‏ یک کرایتریای ماژور یا ۲ کرایتربای 


مینور کافی است. 
تظاهرات پوستی در ۲ مرحله زیر بروز می‌کنند: 


(- ادم :(Early edematous phase)‏ در این مرحله, pol‏ غیرگوده‌گذار دست 


نظاهرات پوستی 


موجب ایجاد انگشتان سوسیسی می‌شود. در این مرحله. صورت نمای ماسک 
پیدا می‌کند (شکل ۲۱-۱۳ و ۲۱-۱۴). 

۲- اسکلروز: پوست محکم به CLAN‏ زیرین خود چسبیده و حرکات 
انگشتان دست dy‏ علت سفتی» محدود می‌گردد. انگشتان براق و باریک شده 
و دچار محدودیت حرکت ,کنتراکچر و اسکلروداکتیلی می‌شوند «شکل ۲۱-۱۵). 

۳- آتروفی: فیبروز در پوست و ضمائم پوستی ایجاد شده و ریزش موو 
فقدان تعریق رخ می‌دهد. 

توچه: در انگشتان جذب بند انتهایی رخ می‌دهد که باعث کوچک شدن 
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جدول ۰۲۱-۳ کرایتریاهای تشخیصی اسکلرودرمی wa i‏ 
1 

ها کرایتریای ماژور 

ه اسکلروز پوستی متقارن در پروگزیمال مفاصل sMCP‏ 1۷11۳(تنها کرایتریای ماژور) 
E‏ کرایتریاهای مینور 

اسکلروداکتیلی 

ه اسکارهای عطتلاز۳ درانگشتان يا از بین رفتن ۲۸0 انگشتان 

۵ فیبروزدو طرفه قاعده ریه‌ها 


cle‏ تشخیص یک معیار ماژوریا ۲ معیارمینور کافی است. 
مفصل متاکارپوفالنژیال- MCP‏ 


شکل ۰۲۱-۱۴ تغییرات انگشتان درمراحل dill‏ به صورت تورم وانگشتان 
سوسیسی JSS‏ 


موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامراان احمدی 


شکل ۰۲۱-۱۵ در مراحل انتهایی اسکلرودرمی. اسکلروز انگشتان به صورت 


شکل ۰۲۱-۱۶ تلانژکتازی بانمای حصیری (Mat like)‏ در بیمار مبتلا به 
اسکلرودرمی محدود (Limited)‏ - 


انگشت می‌شود. کلسینوز پوستی در انتهای اندام‌ها و هیپرپیگمنتاسیون از 
علائم دیگر بیماری می‌باشند. 

تلانژکتازی یک علامت شایع در اسکلرودرمی است و در 
اسکلرودرمی Limited‏ بیشتر روی می‌دهد. تلاتژکتازی نمایی شبیه به حصیر 
(Mat like)‏ دارد. شایعترین محل‌های ایجاد تلانژکتازی در coed‏ صورت و 
سطح پالمار دست است. در ۸٩۰‏ مبتلایان به اسکلرودرمی در چین ناخن ELT‏ 
مویرگ‌ها دیده می‌شود و با استفاده از درماتوسکوپ با افتالموسکوپ بهتر 
مشاهده می‌شود (شکل ۲۱-۱۶). 

به علت اسپاسم عروق شریانی در انتهای انگشتان ایجاد 

شده و موجب تغییررنگ به صورت سفید. آبی و قرمزدر پاسخ به سرما می‌شود. 
فنومن رینود به علت وازواسپاسم برگشت پذیر عروق به وجود می‌آید. ۲ نوع 
فنومن رینود وجود دارد: ۱ 

۱- فنومن رینود اولیه یا بیماری رینود: معمولاً در بانوان جوان بدون بیماری 
Yo‏ زمینه‌ای رخ می‌دهد. شیوع آن ۸۲-۵ است. 

۲- فنومن رینود ثانویه: در Aine}‏ بیماری‌های سیستمیک پدید می‌آید و شایع 
نمی‌باشد. در نیمی از مبتلایان به اسکلرودرمی اولین علامت بیماری بوده ولی 
در نهایت بیش از 18۰ بیماران, فنومن رینود ثانویه را تجربه خواهند کرد. جهت 
افتراق فنومن رینود ثانویه از بیماری رینود از درماتوسکوپی استفاده می‌شود که 
مشاهده اتساع مویرگی در چین ناخن به نفع اسکلرودرمی است. زمانی که فنومن 
رینود مکررً تکرار شود. منجر dy‏ اولسر و اسکار در نوک انگشتان می‌شود. 

شایعترین ارگان‌های گرفتار در اسکلرودرمی» 


۱0۵۷ 
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3 a) 
۳۳ اسکلرودرمی‎ ds اقدامات تشخیصی در مبتلایان‎ 
7 


® بیویسی عمیق از پوست 
ه معاینه وبررسی ارگان‌های داخلی ads)‏ ریه قلب و آ0) 
و بررسی میکروسکوپی چین‌های ناخن 
ه سنجش اتوآنتی‌بادی‌های زیر 
Anti-SCL70 -‏ 
Anti- RNP -‏ 
Anti- Ro (SS-A) -‏ 
Anti-La (SS-B) -‏ 
ANA -‏ 


cay, «al‏ دستگاه گوارش و قلب می‌باشند. 

@ درگیسری کلیه: درگیری AUS‏ به صورت هیپرتانسیون, پروتئین )599 
و ازوتمی است. مصرف مهارکننده‌های ۸/35 در بحران کلیوی اسکلرودرمی 
موجب کاهش نارسایی کلیه و مرگ گردیده است. 

۵ درگیری ریه: درگیری ریه به صورت هیپرتانسیون پولمونری و فیبروز 
ریوی است. هم‌اکنون شایع‌ترین علت مرگ در مبتلایان به اسکلرودرمی 
گرفتاری ریوی است. شایع‌ترین علامت درگیری ریوی تنگی نفس و شایع‌ترین 
نفناتد آن رال مرظوپ است . 

درگیری :GI‏ در تمام مناطق دستگاه GI‏ ممکن است آتروفی و فیبروز 
رخ دهد. شایع‌ترین علامت درگیری GT‏ دیسفاژی است. 


تشخیس 198 

تشخیص اسکلرودرمی براساس علائم بالینی صورت می‌گیرد. سنجش 
اتوآنتی‌بادی‌ها به تشسخیص کمک می‌کند. اقدامات تشخیصی در مبتلایان به 
اسکلرودرمی در جدول ۲۱-۴ آورده شده است . 

ANA -(‏ بیشتر بیماران Code‏ است. 

۲- آنتی‌توپوایزومراز (Anti-SCL70)‏ در نوع منتشر» مثبت است. 

۳- آنتی سانترومر در نوع محدود (0عاتصن مثبت می‌باشد . 


تست 


درمان اسکلرودرمی علامتی بوده و تظاهرات پوستی به خوبی به درمان 
پاسخ نمی‌دهند. هیچ درمانی سیر بیماری را عوض نمی‌کند. 

HI‏ درمان فنومن رینود: در فنومن رینود اولین اقدام درمانی, آموزش 
است. بیمار باید از مواجهه با سرما خودداری کند. اندام‌ها گرم نگه داشته 
شوند و سیگار نکشد. وازودیلاتورها در درمان فنومن رینود به کار برده می‌شوند. 
کلسیم بلوکرها (نیفیدیپین و دیلتیازم) رایج‌ترین وازودیلاتورهای مورد مصرف 
هستند. مهارکننده‌های ACE‏ سیلدنافیل, نیتروگلیسیرین موضعی و 
پروستانوئیدها سایر وازودیلاتورهای مصرفی هستند. ۱ 

آ] -D‏ پنی سیلامین: می‌تواند سبب کم‌شدن ضخامت پوست. LS‏ شدن 
درگیری ارگان‌های داخلی و بهبود پی شآ گهی شود. 

[قکورتیکواس‌تروئید سیستمیک: با دوز کم (Vem)‏ موجب کاهش 
pile‏ مفصلی و بهبود حال عمومی می‌شود ولی موجب US‏ شدن سیربیماری 
نمی‌گردد. 


درمان 


جدول ۰۲۱-۵ تشخیص‌های افتراقی اسکلرودرمی 


و اس‌کلرودرمی محدود (مورفهآ): مورفهآ با درگیری مستمیک همراه نبوده زوا کشت 
زمان بهترمی‌شود. گرفتاری تنه واندام‌ها به یک میزان است. فنومن رینود کمترمشاهده 
می‌گردد. 
ه فاشئیت ائوزینوفیلیک: شروع ole‏ داشته وبا ائوزینوفیلی همراه است. فنومن رینود» 
اتوآنتی‌بادی ودرگیری ارگان‌های داخلی را ندارد. 
۰ اسکلرودرمی کاذب: بعضی از مواد وداروها می‌توانند تظاهرات اسکلرودرمی را تقلید 
das:‏ 
- داروها: ویتامین K‏ تزریقی بلئومایسین, OB gts‏ پنتازوسین» روغن‌های آلوده. 
پروتزهای سیلیکونی برست 
- بیماری‌های سیستمیک: سندرم کارسینوئید. بیماری پیوند علیه میزبان» PRU‏ 
پورفیری پوستی تاخیری» آمیلوئید وز سیستمیک 
- مواد شیمیایی: PVC‏ سیلیکاء حشره‌کش‌ها و اپوکسی رزین 
و اسکلرودرما: در مبتلایان به دیابت شایم‌تراست. تظاهرآن به شکل سفتی غیرگوده‌گذار 
صورت. تنه» گردن و بازوها متعاقب یک بیماری تب‌داراست. 


آقا فتوتراپی: به ویژه 17*۷۸1 موجب کم کردن اسکلروز پوستی می‌شود. 


شایع‌تری می‌تواند دچار اسکلروز باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ _قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ج) پا د) ژنیتالیا 


تعریف و آپیدمیولوژی 


Bra 
en. 


آق تعریف: مورفه یک بیماری التهابی فیبروزان غیرشایع است به همین 
دلیل به آن اسکلرودرمی محدود (Limited)‏ هم گفته می‌شود. در مورفها 
برخلاف اسکلرودرمی» فنومن رینود. اسکلروداکتیلی. اختلالات مویرگی ناخن و 
درگیری ارگان‌های داخلی دیده نمی‌شود. 

Bl‏ اپید میولوژی: مورفه در زنان شایع‌تراست و اگرچه درهرسنی دیده 
می‌شود ولی شایع‌ترین سن ابتلا۲۰-۴۰ سالگی می‌باشد. 

آق] عوامل تشدید کننده: تروماء ورزش و رادیوتراپی ازعوامل تشدیدکننده 


تست تست سک کی ————— ات 


ضایعات پوستی تیپیک به شکل پلاک‌های قرمز-بنفش هستند که کمی 
برآمده می‌باشبند. رشد ضایعه از مرکز است که آهسته می‌باشد. ابعاد پلاک‌ها 


بزرگ و بین ۲ تا ۱۵ سانتی‌مترمی‌باشد. تعداد زیادی دارند و غیرقرینه هستند. 
مرکز ضایعات سفید. براق و شبیه به بافت اسکار بوده ولی کناره‌های ضایعه 
بنفش رنگ و به شکل JF‏ سوسن Lilac Ring)‏ می‌باشند. ضایعات پوستی 
در مورفهآ دارای ایندوریشن هستند. پس از رفع التهاب» هیپرپیگمانتاسیون بر 
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شکل ۰۲۱-۱۷ مورفهآ. ضایعه اولیه به رنگ بنفش می‌باضد «Lilac Ring)‏ مرکز 
ضایعات سفید. براق و شبیه به بافت اسکار هستند. غدد Gye‏ وموها برروی 


ضایعات از بین می‌روند. 


روی یک اسکلروز سفید رنگ ایجاد می‌ شود (شکل ۲۱-۷). 
غدد عرق و موها بر روی ضایعات از بین می‌روند. 


1۰ zig 


به غیراز نوع کلاسیک که دربالا شرح داده شد. مورفهآ انواع دیگری نیز 


دارد که در زیر ارائه شده‌اند. 
oi!‏ دوع مک cl Meal‏ لاس کته بان 
هستند ولیکن عمدتاً به صورت منفرد. در یک سمت بدن و به صورت خطی 
ایجاد می‌شوند. شایع‌ترین محل ایجاد مورفه‌آی خطی, اندام‌ها (به ویژه ساق 
پا) می‌باشند. مورفه‌لی خطی در کودکان شایع‌تر است. گاهی اسکلروز فراتر رفته 
و به عضله و استخوان رسیده و موجب اختلال رشد می‌گردد (شکل ۲۱-۱۸). 
: شایع نوع مورفهآ درکودکان نوع خطی Linear)‏ می‌باشد. 
به شکل خطی 
فاقد مو در نواحی پیشانی و پاریتال Frontoparietal)‏ ایجاد شده و به Scalp‏ 
کشیده می‌شود (شکل ۲۱-۱۹). 
التهاب اسکلروتیک در درم عمقی» چربی زیر SAE‏ و 
فاشیا پافت می‌شود. 
initio I‏ پلاک‌های متعدد مورفه ‏ به سرعت در 
تمام بدن ایجاد می‌گردند و با اتصال به یکدیگر باعث اختلال تنفسی و مختل 
شدن حرکت اندام‌ها می‌شود. 
این نوع به ندرت ایجاد شده و به صورت 
پلاک‌های بسیار کوچک سفید و با تعداد زیاد می‌باشد. 


تشخیص مورفهآ براساس علائم بالینی و بیوپسی پوست 
می‌باشد . نمونه بیوپسی باید عمقی تهیه شود و تا به چربی زیرجلدی برسد. 
چرا که بیشترین تغییرات پاتولوژیک در حد فاصل درم عمقی و چربی زیرجلدی 
می‌باشد . 
29 اختلالات آزمایشگاهی فقط در انواع خطی و ژنرالیزه دیده می‌شوند. 
به طوری که ۸۲۸ در۸۴۰ مبتلایان به نوع خطی ژنرالیزه مثبت است. 


تشخیص و سیر بیماری 


douse‏ فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۲۱-۱۸ مورفه آً خطی (Linear)‏ 


شکل ۰۲۱-۱۹ مورفه آ زخم شمشیری. به ناحیه فاقد مودرناحیه پیشانی وپاریتال 
که به سمت اسکالپ پیشروی کرده است. توجه کنید. 


مورفهآً سیر متغیری دارد. درطی ۳ تا ۵ سال پیشرفت 
می‌نماید ولی بهبودی بسیار US‏ و ناکامل است . 


x | 


درمان 


۱- فتوتراپی: فتوتراپی با ۲717۸1 و [PUVA‏ کاهش کلاژن بوست از 


169 


پوست/ فصل ۲۱ * بیماری‌های بافت همبند 


7۰ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


‘Guideline & Book review 


۲- استروئیدهای موضعی: در مراحل اولیه استروئیدهای موضعی بسیار 
قوی و تزریق داخل ضایعه‌ای تریامسینولون کمک کننده است. اما با ایجاد 
اسکلروز دیگر اثری ندارند. 

۳- استروئیدهای خوراکی: در مورف التهابی و پیشرونده موثر است ولی بر 
روی اسکلروز تاثیری ندارد. 

۴- متوتروکسات: در مورفهآ بسیار پیشرونده با یا بدون استروئید خوراکی 
alge, A age‏ 


۱- شایع‌ترین تظاهر لوپوس, IME‏ پوستی (AND)‏ می‌باشد. 

۲- لوپوس دیسکوئيد «لوپوس پوستی مزمن) شایع‌ترین نوع لوپوس 
پوستی بوده و ویژگی‌های کاراکتریستیک آن عبارتند از: 

الف) پلاک قرمز بنفش با قطر ۱-۲ سانتی‌متر 

ب) برداشتن پوسته‌های چسبنده موجب نمای کلاسیک Tin-tack sign‏ 


ی شو۵: 

ج) توپی‌های فولیکولی Follicular Plugging)‏ 

د) حاشبه پلاک هیپرپیگمانته و مرکز آن هیپوپیگمانته است. در 1۳۰ 
بیماران ممکن است آلوپسی اسکاردهنده ایجاد شود. 

۲- در لویوس پوستی تحت حاد وجود آنتی‌بادی Anti-Ro‏ 
کاراکتریستیک است. لوپوس پوستی تحت حاد موجب اسکار نمی‌شود. 
یک ard‏ کاراکتریستیک در لوپوس تحت حاد فتوسنسیتیویتی است. 

۴- در لوپوس پوستی حاد اگردست‌ها درگیر شوند. مناطق روی 
مفاصل بین انگشتی Kunckles)‏ گرفتار نمی شوند و این از ویژگی‌های 
کاراکتریستیک لوپوس پوستی حاد است. 

۴- درمان hel‏ در ضایعات پوستی لوپوس, کورتیکو استروئیدهای 
موضعی با قدرت YL‏ هستند. لوپوس پوستی دیسکوئید یکی از موارد 
استثناء می‌باشد که می‌توان از کورتیکواستروئید موضعی قوی در صورت 
استفاده کرد. 

۵- پویکیلودرماء راش هلیوتروپ. پاپول‌های گوترون. اریتم و 
تلانژکتازی در اطراف چین پروگزیمال ناخن و کلسینوز کوتیس از یافته‌های 
مهم درماتومیوزیت هستند. 

۶- در بالغین مبتلا به درماتومیوزیست چون ریسک بدخیمی بالا 
می‌رود» ارزیابی از نظر بدخیمی Lb‏ صورت پذیرد. 

۷- آنتی توپوایزومسراز (Amti-SCL70)‏ در اسکلرودرمی منتشر مثبت 
است؛ در حالی که آنتی‌سانترومر در ن_وع محدود (Limited)‏ مثبت 
می‌باشد . 

۸- صورت ماسکی شکل. انگشتان متورم سوسیسی, انگشتان براق 
و باریک با محدودیت حرکت. تلانژکتازی و فنومن رینود از تظاهرات مهم 


اسکلرودرمی هستنل . 
4- تنها کرایتریای ماژور اسکلرودرمی. اسکلروز پوستی در پروگزیمال 
مفاصل 60۳و 17۳ می‌باشند. 


۰- مهارکننده‌های ۸6۳ در بحران کلیوی اسکلرودرمی موجب کاهش 
نارسایی lS‏ و مرگ می‌شوند. 


۱- درگیری ریه در اسکلرودرمی به صورت هیپرتانسیون پولمونری 
و فیسروزریوی است. هم اکنون شایع‌ترین علت مرگ در مبتلایان به 
اسکلرودرمی گرفتاری ریوی است. 

“WW‏ درنیمی از موارد اسکلرودرمی اولین علامت بیماری فنومن رینود 
ثانویه است. 

۳- ضایعه پوستی در مورفهآبه صورت پلاک‌های قرمز بنفش 
هستند. ابعاد پلاک بزرگ و بین ۲ تا ۱۵ سانتی‌مترهستند. تعداد زیادی دارند 
و غیرقرینه هستند. مرکز ضایعات سفید. براق و شبیه بافت اسکار بوده 
Js‏ کناره‌های ضایعه بنفش رنگ و به شکل JS‏ سوسن Lilac Ring)‏ 
می‌باشند . 

۴- شایع‌ترین نوع مورفهآ درکودکان نوع خطی (Linear)‏ است. 
شایع‌ترین محل ایجاد مورفه‌ی خطی. اندام‌ها (به ویژه ساق پا) 
می‌باشد . 


یادداشت 


۰ 


آنالی زآماری سوّالات فه 
درصد سوالات فصل ۲۲ در ۱۹ سال اخیر: ZA‏ 
> مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند 
(به ترتیب): 
SCC-¥ 800-‏ ۳-کراتواً کتینیک (آفتابی), ۴- کراتوزاً کانتوماء 
۵- بیماری Bowen‏ 


کراتو آکانتوما 


fl‏ تعریف: کراتو آ کانتوماء ندولی شبیه به دهانه آتشفشان است که از 


سلول‌های اسکواموس واحدهای پیلوسباسه تشکیل شده است؛ به همین دلیل 
برخی از منابع آن را کارسینوم سلول سنگفرشی Low-grade‏ در نظر می‌گیرند. 
اه اپید میولوژی 
۱- یک تومور خوش‌خیم شایع پوستی است . 
¥- در مردان شایع‌تر است. 
۳- سن ابتلا در میان سالگی (۵۰-۷۰ (lw‏ می‌باشد. 
۴- در افراد سفید پوست با پوست‌های روشن شایحتر است. 
] اتبولوژی: اشعه UV‏ مهمترین عامل آن است اگرچه مواد شیمیایی 
(قطران و روغن‌های معدنی) نیز در ایجاد آن نقش دارند. 
ها تظاهرات پوستی: ابتدا یک پاپول گنبدی شکل قرمز و سفت ایجاد 
شده و dy‏ سرعت یک حفره مرکزی پراز کراتین در آن به وجود می‌آید که نمای 
دهانه آتشفشان به yl‏ می‌دهد. سایز ضایعات ۱ تا ۲ سانتی‌متر می باشد. 
7 کراتو آ کانتوما رشد سریعی دارد «شکل ۲۲-۱). 
#ا مناطق درگین قسمت میانی صورت شامل بینی, پلک, لب و گونه‌هاء 
شایع‌ترین مناطق درگیر می‌باشند. پشت دست‌ها و ساعد سایر مناطق احتمالی 
درگیری هستند. 
لا تشخیص: براساس شرح Si‏ معاینه و بیوپسی (پاتولوژی) می‌باشد. 
568 نکته: اس‌کواموس سل کارسینوما مهم‌ترین تشخیص افتراقی 
= کراتو آ کانتوما می‌باشد. 
اقا درمان: کراتوکانتوما باید مثل ley SCC‏ شسود. ازجراحی, تخریب 
= موضعی و گاهاًرادیوتراپی استفاده می‌شود. 
اقا سیربیماری: در برخی ازموارد» کرات ‏ کانتوما درطی ۳ ماه خود به خود 
۳ ۰ خوب می‌شود. در LS‏ ضایعات بهبود یافته ممکن است Skin Tag‏ و در مرک زآن 


Wee 


شکل ۲۲-۱. کراتوآکانتوما. یک پاپول صاف گنبدی شکل که سریعاً یک حفره 
مرکزی پراز کراتین درآن بوجود می‌آید (نمای دهانه آتشفشان) 


آتروفی وجود داشته باشد. ممکن است عود رخ دهد. 

شکل ندول منفرد قرمزتیره با فرورفتگی مرکزی پراز کراتین با رشد سریع طی چند 
ماه مراجعه کرده است. در پاتولوژی ضایعه. وجود کراتینوسیت‌های غیرمعمول و 
اپیدرم ضخیم شسده به همراه هسته کراتینی پراز سلول‌های ائوزینوفیلی شفاف 


مشهود «Cowl‏ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (ردستیاری -اسفند (AV‏ 
الف) کراتو I‏ کانتوما ب) SCC‏ 
ج) مولوسکوم کنتاژیوزوم غول آسا د زگیل 
وروی وی وروی جاح 


زیرمی‌باشد؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 
الف) ملانوم ب) BOC‏ 
د) کراتوز سبورئیک 


بدون علامت که طی ۳ هفته گذشته رشد نسبتاً سریعی داشته و به قطردو 
سانتی‌متر رسیده. مراجعه نموده است. در معاینه. قسمت مرکزی ندول حاوی 
کراتین بی‌شکل است و نمای کوه آتشفشان dy‏ ضایعه داده است. کدام تشخبص 


برای وی مطرح است؟ itis)‏ اسفند ٩۴‏ -قطب ۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) کراتوا کانتوم ب) درماتوفیبروم 
ج) کراتوز سبوروئیک د) کیست پای‌درمال 
ec‏ توت سک مخ که عاب جج ون هه 


آتشفشان مراجعه نموده است. ضایعه از ۲ ماه قبل ایجاد شده و سریع رشد 
نموده است. plas‏ اقدام را برای بیمار پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو VE‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) تخریب ضایعه با روش کرایوسرجری کفایت می‌کند. 
ب) درمان لازم نیست و ضایعه خود به خود بهبود می‌یابد. 
ج) اکسیزیون با مارژین یک سانتی‌متری لازم است. 
د) sly‏ رد بدخیمی احتمالی بیوپسی لازم است . 


ی 
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-Skin Tag ۰۲۲-۲ شکل‎ 


زوائد یا منگوله‌های پوستی Tag)‏ 10 


25 تعریف: از بافت فیبروتیک شل‎ Hl 
سمت خارج گردن ایجاد می‌شوند ولی در صورت آگزیلا. کشاله ران و زیر سینه‎ 
(چین‌های بدن) نیز مشاهده می‌گردند.‎ 

ها تظاهرات پوستی: Skin Tag‏ در زنان یائسه شابع‌تر است. سایزآنها 
۲ میلی‌متسرو پایه‌دارهستند. به SS)‏ پوست با کمی پیگمانته هستند. اين 
ضایعات خوش‌خیم می‌باشند (شکل ۲۲-۲). 

[ق] درمان: کرایو یا الکتروکوتر 


— Ne 
= 
7 


د گردیده cl‏ که بیشتردر 


کراتوز سبورثیک 


آق] تعریف: یک تومور خوش‌خیم اپیدرمی و شایع و با تظاهرات کلینیکی 
متفاوت است . خاستگاه آن کراتینوسیت‌های اپیدرم است. 

18 اپید میولوژی: در افراد سالخورده شایح ادن و زن و مرد l)‏ به یک 
نسبت مبتلا می‌سازد. سن Mul‏ درمناطق معتدل دهه پنجم است ولی در 
مناطق گرمسیرزودترایجاد می‌شود. 

آه] اتیولوژی: نامشخص 

[8] تظاهرات بالینی: شایع‌ترین شکل بیماری یک پلاک زگیلی به قطر یک 

میلی‌متر تا چند سانتی‌متر به رنگ زرد تا سیاه می‌باشد که برروی اپیدرم ایجاد 
گردیده السعت: در تنه و صورت بیشتر از سرو گردن و اندام‌ها ایجاد می شوند 
«شکل ۲۲-۳). 

آقا تشخیص: تشخیص کراتوز سبورئیک بالینی است. از بیوپسی و 
پاتولوژی برای کمک به تشخیص می‌توان استفاده کرد. 

آقا درمان: کرایوتراپی یا کورتاژ 
ay‏ اندازه حدود یک سانتی‌متر در ناحیه صورت مراجعه کرده است. بیمار ذکرمی 
us‏ ضابعه از چندین سال قبل ایجاد شده است و تغبیر در اندازه و ظاهر نداشته 
است. کدام یک از تشخیص‌های زیر برای بیمار بیشتر مطرح می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۵‏ -قطب A‏ کشور ی[دانشگا هکرمان!» 


الف) لنتیگو ب) ملانوم بدخیم 


شکل ۰۲۲-۳ پچ بزرگ پیگمانته. مومی و زگیلی کاراکتریس تیک کراتوز 


سبورئیک است. 


ج) کراتوزآً کتینیک 0( کراتوز سبورئیک 


ew eee eee ee eee‏ نج تج مت مت ew‏ من مت تا من 


ie iam 


اقا پاتوژنز: رشد بیش از حد بافت فیبروز متعاقب آسیب به پوست (تروما یا 
جراحی) موجب کلوئید و اسکار هیپرتروفیک می‌شود. علت آن نامشخص است. 

تشخیص افتراقی 

- اسکار هیپرتروفیک محدود به محل ضایعه است و با گذشت زمان 
بهبود پیدا می‌کند JS)‏ ۲۲-۴). 

۲- کلوئید از محدوده ضایعه اولیه عبورمی‌کند و سطح آن صاف و گرد است 
(شکل ۲۲-۵). 

8 مناطق درگیر لاله گوش, بخش فوقانی تنه و قسمت تحتانی ساق پا 

[قا ریسک فاکتورها: سوراخ کردن گوش, سوختگی. اجسام خارجی (مو 
و نخ بخیه) 

تظاهرات بالینی: ۲ تا ۴ هفته پس از برش «cele‏ تروما و سیب 
پلاک سفت قرمزیا صورتی رنگی ایجاد می‌شود. که ممکن است ماه‌ها پا سال‌ها 
به رشد خود ادامه دهد. 
rangi‏ کلوئید درعرض چند سال پسرفت می‌کند. در حالی که اسکار 
هیپرتروفیک در عرض چند ماه شروع به پسرفت می‌کند. 

قوجه: در برخی موارد کلوئید به صورت خودبه خودی و بدون هیچ گونه 
عامل محرکی ایجاد می‌شود, مثلاکلوئید قفسه سینه. 

[2] پیشگیری: حتی‌الامکان باید درافراد مستعد ا زجراحی درمناطق High risk‏ 
اجتناب شود. اگر جراحی ضروری باشد Lb‏ رادیوتراپی قبل از عمل صورت پذیرد. 

[8] درمان: روش‌های درمانی عبارتند از: 

- تزریق داخل ضایعه‌ای کورتیکواستروئید 

¥- فشار برروی موضح 

¥- کرایو 

۴- ژل‌های سیلیکونی 


درماتوفیبروم (فیبروز هیستیوسیتو jet‏ 


Hl‏ تعریف: یسک تومور GLb‏ خوش‌خیم پوستی فیبروهیستوسیتیک 
(هیستوسیت و فیبروبلاست) است که معمولا در پاها ایجاد می‌شود. 
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شکل ۰۲۲-۵ کلوئید 


پاپول محکم و سفت زرد -قهوه‌ای با سایز چند میلی‌متر 
تاه ۲ Btls‏ در سطح اندکی پوسته‌ریزی دارد . ضایعات دراکثرموارد 
منفرد بوده اگرچه در مواردی متعدد هستند «شکل ۲۲-۶). 
| او هنگامی که درماتوفیبروم ly‏ دربین انگشتان 
محکم pecans‏ زیر سطع پوس ت yh‏ ی رود به ی تشن 
Dimple sign‏ گفته می‌شود «شکل ۲۲-۷). 
: درمان معمولا لازم نیست ولی درموارد سلولارو آتیبیک به 
ede‏ احتماد عود و متاستا: جراحی اکسیزیونال اندیکاسیون دارد. 
6 مثال: خانم ۴۵ ساله با سابقه یک ساله ضایعه پوستی در ساق پای راست 
مراجعه نموده. در معاینه پاپول گنبدی شکل به قطر ۷ میلی‌مترو به رنگ صورتی 
دیده می‌شود که قوام سفتی داشته و حاشیه غیرواضحی از پیگمانتاسیون به 
انگشت نیشگون بگیریم ضایعه عقب رفته و به زیر پوست اطراف فرو می‌رود. 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۲۲-۶ . درماتوفیبروم . پایول‌های صورتی رنگ سفتی هستند که توسط یک 
حاشیه هییرپیگمانته کمرنگ احاطه شده‌اند. 


شکل ۰۲۲-۷ هنگامی که درماتوفیب روم را دربین انگشتان محکم بگیریم . 
درماتوفیبروم به زیر سطح پوست فرو می‌رود Dimple Sign)‏ . 


ضایعه در لمس. حساس است. بهترین اقدام بعدی play‏ است؟ 
(دستیاری -اسفند )۸٩‏ 


الف) کرایوتراپی با نیتروژن ale‏ 
ب) برداشتن به روش تراشیدن 
ج) تزریق کورتیکواستروئيد به داخل ضایعه 
د) جراحی اکسیژنال و بخیه زدن اولیه 
ضایعات پیش بدخیم 
MM aw‏ 


: دراین بیماری ضایعات هیپرکراتوتیک متعدد وجود دارد که قابلیت 
تبدیل شدن به ۹06 را دارند. اگرچه ریسک تبدیل به ۹06 درآن کم است. 
۰ ضایعات در نواحی از بدن که در معرض آفتاب به مدت 
طولانی ین ایجاد می‌شوند. در افراد میانسال و سالمند شایح‌تر است. 


eg‏ قمانی cute, Solo‏ با آهن مه 7۷اعلت اصلی نیمار goad‏ سس 


از سایر علل ایجاد آن می‌توان به پرتوهای یونیزان» مادون قرمز, قیر Pitch)‏ و 
محصولات تقطیر ذغال سنگ اشاره کرد. 


و 
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شکل ۰۲۲-۸ کراتو زآکتینیک» به صورت پاپول‌ها با پلاک‌های قرمزتا صورتی زبر 
(مانند کاغذ سنباده) تظاهرمی‌یابد. 


fl‏ تظاهرات پوستی: نمای ظاهری به شکل ماکول‌ها یا پاپول‌هایی با 
ابعاد متفاوت (در حد میلیمتر تا بیشتر از (Vom‏ می‌باشد . سطح ضایعات حالت 
سنباده‌ای خشن و زبر) دارد (شکل ۲۲-۸). 

ها پاتولوژی: علامت Hallmark‏ پاتولوژیک این بیماری» وجود 
اپیدرم بی‌نظم و آشفته به همراه آتیپی کراتینوسیت‌ها می‌باشد. تهاجم 
کراتینوسیت‌های آتیپیک به داخل درم. در کراتوزً کتینیک مشاهده 
نمی‌گردد. 

8 درمان: تخریب با نیتروژن مایع (کرایوتراپی) شایع‌ترین روش درمان 
ضایعات منفرد است . کرم 5717 در کاهش تعداد و درمان کراتینوسیت‌های 
Syl‏ در اپیدرم موثر می‌باشد و به صورت درمان موضی و غیرجراحی 
استاندارد در آمده است . کوتر و رتینوئیدهای موضعی سایر درمان‌های موضعی 
مورد استفاده هستند. 
سانتی‌مترو قوام سنباده‌ای در صورت و پشت دست‌ها مراجعه نموده است. در 
بیوپسی ضایعات. آتیبی سلولی در پایین ترین لایه اپیدرم به همراه هیپرپلازی 
سلول‌های بازال دیده می‌شود. play‏ یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 


(دستیاری -اسفند (AA‏ 
(all‏ کراتوزآً کتینیک ب) کراتوز سبورئیک 
ج) کراتو آ کانتوم د) آ کانتوزیس نیگریکانس 
85( ب eee e-‏ هه جع هس هه هم هه 


شدن را دارند؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 


الف) هیپرپلازی سباسه ب) کراتوز آفتابی 
ج) درماتوفیبروما د) کراتوز سبورئیک 
ee nese ۲‏ سس سم سم 


در ناحیه صورت و لاله گوش مراجعه کرده است. در پاتولوژی ضایعات مذکور. 


آییدرم بهم ريخته Disordered)‏ و آتبیی کراتبنوسیتی اینترااییدرمال به صورت 
پارشیال گزارش گردیده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ _قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


الف) کراتو ‏ کانتوما ب) آ کروکوردون 
ج) کراتوز سبوروئیک د) کراتو زا کتینیک 


Bowen بیماری‎ 


. است‎ SCC in-situ یک‎ Bowen تعریف: بیماری‎ fil 

(ق] اتیولوژی: اشعه cle) UV‏ اصلی) و سپس آرسنیک از علل ایجاد کننده 
بیماری هستند. 

[] مناطق درگیر: ضایعات پوستی Bowen‏ در تمام بدن می‌تواند ایجاد 
شود ولی شایعترین مکان ایجاد ضایعات. ساق پای زنان سالخورده است. 

[ع] تظاهرات بالینی: نمای ظاهری ضایعات بصورت پلاک‌های قرمزرنگ 
همراه با پوسته ریزی و دلمه می‌باشد . ضایعات بیماری Bowen‏ حاشیه Lol‏ واضح 
دارند. این ضایعات نمایی بسیار شبیه به ضایعات پسوریازیس, اگزمای مزمن 
(لیکن سیمپلکس مزمن). کراتوز سبورتیک و BOC‏ سطحی دارند «شکل ۲۲-۹). 

8 کنکته‌ای بسیار مهم: ممکن است پچ بیماری Bowen‏ به Jo‏ شک 
به درماتیت آگزمایی با کورتون درمان شود؛ لذا اگزمایی که به کورتیکواستروئید 
پاسخ نمی‌دهد ممکن Cowl‏ بیماری Bowen‏ باشد. 

پاتولوژی: برخلاف کراتوزاً کتینیک که کراتینوسیت‌های آتیپیک 
قسمتی از ضخامت اپیدرم را درگیر می‌کنند. در بیماری Bowen‏ سلول‌های 
تومور در تمام ضخامت اپیدرم قرار می‌گیرند «شکل ۲۲-۱۳). 

[8] درمان: روش‌های درمانی بیماری Bowen‏ عبارتند از: ۱- اکسیزیون 
جراحی. ۲- کرایوتراپی, ۲- کورتاژ ۴- شیمی‌درمانی موضعی با کرم SEU‏ 
۵- رادیوتراپی, ۶- لیزر فتودینامیک 
آرسنیک مصرف کرده است. پلاک قرمز پوسته‌داری با حاشیه مشخص دیده 
می‌شود. د رآسیب شناسی. وجود کراتینوسیت‌های آتیپیک در plod‏ ضخامت 


اپیدرم و بدون درگیری درم گزارش شده است؛ plas‏ تشخیص محتمل‌تراست؟ 


(دستیاری -اسفند 0۸۴ 
BCC (il‏ ب) کراتوز سبورئیک 
ج) بیماری Bowen‏ 0( خال دیسپلاستیک 
یتسه مه وراه annem‏ و ده سوت سر مسبت 


می‌باشد؟ (پرانترنی -اسفند AP‏ 
الف) SCC‏ ب) BCC‏ 
ج) ملانوم بدخیم د) لنفوم پوستی 


تج ee ee eee eee‏ تج نج من تج جنس ee‏ مت نج مس من 


پشت از ۴ سال پیش مراجعه کرده است. در پاتولوژی کراتبنوسیت‌های Atypical‏ 
در تمام لایه‌های ایبدرم با یک الگوی Windblown‏ مشاهده می‌شوند. ولی از 
Dermoepidermal Junction‏ عبور نکرده‌اند و به علاوه به اپی‌تلیوم ضمایم هم 


 یکشزپ گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


شکل ۰۲۲-۹ بیماری Bowen‏ 


کشیده می‌شوند. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه byes‏ 
ب) کراتوز سبورئیک 
د) بیماری Bowen‏ 


الف) BCC‏ سطحی 
ج) کراتو ‏ کانتوما 


سرطان‌های پوستی غیرملانومی از شایعترین سرطان‌ها هستند. در ایران 
سرطان‌های پوستی غیر ملانومی شایعترین کانسردر آقایان و دومین کانسر 


۱- شایع‌ترین سرطان‌های پوست درایران به ترتیب عبارتند از: الف) BCC‏ 
ب) SCC‏ ج) ملانوم بدخیم 

۲- سرطان‌های پوستی غیرملانومی در مردان شایع‌تر هستند. 

۳- سرطان پوست بیست و سومین علت مرگ ناشی از کانسر در آقایان و 
بیست و نهمین علت مرگ ناشی از کانسر در زنان ایرانی می‌باشد. 


اپید میولوژی: 1300 شایعترین سرطان بدخیم پوست است. در هرسنی 
ایجاد می‌شود ولی در سنین بالا تر(افراد بالای ۵۰ سال) شایعتر است . بیماری در 
مودان بیشتر مشاهده می‌گردد. افراد سفید پوست استعداد بیشتری برای مبتلا 
شدن دارند. برخی از افراد برای ابتلا به 906 ذر ریسک بالاتری قرار دارند» مانتد 
افراد با پوست بسیار سفید. موی روشن و قرمزو رنگ چشم آبی یا سبز. 
Hl‏ پاتولوژی: BCC‏ شایع‌ترین کانسرپوستی است که ازلایه hb‏ 
کراتینوسیت‌های اپیدرم منشاء می‌گیرد. اگر 1300 درمان نشود به بافت‌های 
اطراف تهاجم کرده و موجب تخریب بافت‌های زیرین می‌گردد. BOC‏ ندرت 
متاستاز می‌دهد. 
Hl‏ اتیولوژی: (fle‏ 13060 در جدول ۲۲-۱ آورده شده است. 
Hl‏ مناطق درگیر: شایع‌ترین محل ایجاد BCC‏ در ناحیه سرو گردن و به 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


B 


شکل ۰۲۲-۱۰ 1300 نوع ندولار یک پاپول براق شفاف ومرواریدی 4s Pearly)‏ 
همراه تلانژکتازی با حاشیه کاملاً مشخص دربینی یک بیمار. در شکل ۸ به 
آروزیون و کراست در سطح ضایعه توجه کنید. 


ه تماس کوتاه مدت ومکرر با آفتاب و اشعه ۲۹۰(۲/۷ تا۳۲۰ ناتومتر) 
ه سابقه آفتاب سوختگی به ویژه دراطفال 

ه تروماهای قبلی ناشی از اسکار سوختگی و اسکار واکسیناسیون 

9 سرکوب ایمنی به علت پیوند عضو 

© پرتوهای یونیزان 


ویژه بینی می‌باشد. پشت دست با وجود این که در معرض نور خورشید است به 
ندرت دچار BCC‏ می‌گردد. 
«] تظاهرات پوستی: مهمترین انواع Le BCC‏ 43 از: 
BCC @‏ ندولان شایح‌ترین نوع بوده به طوری که + AF‏ موارد را تشکیل 
می‌دهد. ضایعات به شکل پاپول یا ندول مرواریدی رنگ و بسراق همراه با 
تلانژکتازی می‌باشد. این نوع بیشتردر سروگردن و به ویژه قسمت میانی 
صورت (به خصوص بینی) رخ می‌دهد. با رشد ضایعات امکان زخمی شدن 
آنها وجود دارد (شکل ۲۲-۱۰). 

BCC ۵‏ پیگمانته: یکی از ساب تایپ‌های نوع ندولار است که دارای 
پیگمان‌های قهوه‌ای می‌باشد به همین ce‏ با ملانوم بدخیم و خال‌های 
ملانوسیتی تشخیص افتراقی دارد. 

@ 0سطحی: دومین نوع شایع 0 می‌باشد . نمای آن به صورت 
ماکول یا SW‏ مسطح و نازک به رنگ قرمزاست (شبیه به یک ضایعه اگزمایی 
تظاهر می‌یابد) . این نوع در تنه و اندام‌ها رخ می‌دهد ولی گاهی درسرو گردن 


و 


بست/ فصل ۲۲ * تومورهای 19 


ست 


۶۵ 


پوست/ فصل ۲۲ * تومورهای پوست 


۶ 


Guideline & Book review 


شکل ۰۲۲-۱۱ BCC‏ سطحی (Superficial)‏ . پلاک سطحی قرمزرنگ به همراه 
| ۰ ۰ 
روریوت 


شکل ۰۲۲-۱۲ 1300 مورفه آفرم . ضایعه ایجاد شده به شکل بافت اسکار می‌باشد. 


نیز بوجود می‌آید (شکل ۲۲-۱۱). 

پلاکی با حاشیه نامشخص می‌باشد. رنگ ضایعات قرمز- سفید است و در 
بافت اسکار شبیه است (شکل ۲۲-۱۲). 

8 نکته: BCC‏ مورف هآ فرم 9 اسکلروتیک به شدت تهاجمی بوده و تمایل 
به عود دارند؛ پس باید دقیق‌تر مورد Follow up‏ قرار گیرند. 

یادآوری: تهاجمی‌ترین و خطرناک‌ترین نوع BCC‏ مورفهآفرم و 


اسکلروتیکمیتباشد. 
BCC ۰‏ کیستی: رنگ خاکستری- آبی شفاف دارد وحاوی مایعی زلال 
می‌باشد . 


@ کارسینوم بازواسکواموس: در بررسی پاتولوژی این نوع حالتی بین 
SCC 9 BCC‏ دارد. از نظر ریسک ایجاد متاستاز به SCC‏ شبیه است. 

تشخیص: تشخیص براساس شرح حال (تم اس طولانی با نور 
خورشید)» معاینه بالینی و بررسی بافت‌شناسی می‌باشد. تشخیص قطعی به 
کمک بیوپسی وگزارش لام پاتولوژی می‌باشد . 

پیشگیری: آموزش به بیماران جهت اجتناب از تماس با نور خورشید 
به ویژه در فصول بهار و تابستان اساس پیشگیری است؛ به این منظور باید به 
افراد جامعه تاکید شود که درساعت‌های پیک تابش نور خورشید (۱۰ صبح تا ۲ 
بعد از ظهر) پوست خود را به کمک کرم‌های ضد آفتاب, چتر کلاه لبه‌دارو ... 
محافظت نمایند. 


0 ۲202001 8) گروه تبادل جزوات پزشکی 


Platinum Notes 


ها ندولار 
و پاپول‌های مرواریدی به همراه تلانزکتازی که درمرکزآن ممکن است زخم وجود داشته 
باشد. 


@ بیشتردر سروگردن وبه ویژه در بینی رخ می‌دهد. 
© سطحی (Superficial)‏ 

ه‌۰ دومین نوع شایع است 

ه پلاک نازک قرمزرنگ 

9 بیشتردرتنه واندام‌ها مشاهده می‌شود 
۵ مورفهآفرم و اسکلروتیک 

0 تهاجمی‌ترین و نادرترین نوع است 

ه شکل ضایعات شبیه به بافت اسکاراست 


8] درمان: روش‌های درمانی در BCC‏ عبارتند از: جراحی, رادیوتراپی و 
درمان‌های موضعی کرایو» لیزر و کورتاژ). سایر درمان‌های به کار رفته. عبارتند 
از: کرم ایمی‌کیمود. تزریق INF-02b‏ به درون ضایعه و فتودینامیک‌تراپی. 

2] پیگیسری بیماران: بیماران مبتلا به 306 باید هر ۶ تا ۱۲ ماه و dy‏ مدت 
۵ سال مورد Follow up‏ قرار گیرند. 

نها سیر بیماری و پی شآگیبی: سیر AS BCC‏ بوده و متاستاز در آن شایع 
تمی‌باشد. 306 زگر bys‏ فهود betel Sen‏ دستاقانی ap‏ باق مجاور 
موجب تخریب بافت‌ها شود. با تخریب بافت‌ها بیمار دچار مشکلات زیبایی و 


حتی درگیری Side‏ مغزو مرگ بشود. 
منال: کدام یک ازانواع BOC‏ سیرتههاجمیتری دارد و احتمال عود آن پس 
از درمان بیشتراست؟ (پرانترنی -اسفند ۸۵) 
الف) ندولار ب) پیگمانته 
ج) سطحی د) مورفه‌آفرم 


موی شکل و تلانژکتاتیک در ناحیه بینی پیدا کرده است. محتمل‌ترین تشخیص 


کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت CAV‏ 
الف) SCC‏ ب) کراتواً کانتوما 
ج) BCC‏ د) کراتوز سبورئیک 
mmimineiniaes 5‏ ات کرت متا ی تن 


بینی نزد شما مراجعه نموده است. در معاینه فیزیکی. روی ضابعه تلانژکتازی و درمرکز 
آن اولسرهمراه با کراست هموراژیک مشاهده می‌گردد. چه تشخیصی بیشتربرای وی 


مطرح می‌باشد؟ . . «پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان!» 
SCC (call‏ ب) BCC‏ 
ج) ملانوم د) بوون 

ِ مرو وس نسوس ویب موی 


(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


۵۲20200102۷60 گروه تبادل جزوات پزشکی 


Pigmented ب)‎ Nodular الف)‎ 


Superficial د)‎ Sclerosing ج)‎ 


شفاف همراه با تلانژکتازی از یک سال قبل در پره‌بینی مراجعه نموده است. با 
توجه به تشخیص احتمالی. کدام یک از عوامل زير مهمترین ریسک فاکتور در 


بیمار فوق است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
(Ul‏ سابقه مصرف تنباکو ب) سابقه تماس با آرسنیک 


ج) Sy‏ پوست روشن د) تماس طولانی مدت با آفتاب 


به سفید و قطر YOM‏ روی بینی از حدود ۲ سال قبل مراجعه کرده است . ضایعه 
در لمس قوام مومی دارد 9 حاشبه‌های ضایعه مشخص نمی‌باشد. plus‏ یک از 
موارد زیر با تشخیص بیمار مطابقت دارد؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 


(al‏ کراتوز آ کتینیک ب) 300 کانتولیتیک 
ج) BCC‏ اسکلروز دهنده د) کراتواً کانتوم 
5 ایهم سس ماس سس تا هه هه هه اه 


روی پوست مراجعه کرده است. د رآسیب‌شناسی ضایعه بد خیم می‌باشد. plas‏ 
یک از موارد زیر نمی‌تواند در پیدایش این ضایعه دخیل باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Ghee‏ 
الف) ویروس پاپیلوم انسانی (HPV)‏ 
ب) اشعه یونیزان 
ج) اسکار سوختگی 
د) نقص آیمتی به دنبال پیوند عضو 


اسکواموس سل کارسینوما jes Cy‏ 
El‏ تعریف: 506 تومور بدخیم کراتینوسیت‌های اپیدرم می‌باشد. 
Hl‏ اپید میولوژی 


(- در جنس مذکر شایع‌تر می‌باشد. 

۲- در سفیدپوستان شایع‌تر است Jy‏ شایع‌ترین تومور بد خیم پوست در 
سیاهپوستان می‌باشد. 

۳- با افزایش سن شانس el‏ به 5606 بالامیرود. 

آه] اتیولوژی: مهم‌ترین cals‏ 6 به ویژه در سفیدپوستان» تماس 
درازمدت با اشعه 7۷]آفتاب است. سایرعلل ۹00 که به ویژه درافراد 
غیرسفید پوست اهمیت دارند در جدول ۲۲-۳ آورده شده‌اند . 

ه] تظاهرات پوستی: ضایعات پوستی Yano SCC‏ برروی مناطق آسیب 
دیده از نور خورشید مثل الاستوزهای آفتابی» هیپرکراتوز و پیگمنتاسیون نامنظم 
و تلانژکتازی‌ها ایجاد می‌شوند؛ به عبارت دیگر ۹00 به ندرت در پوست سالم 
بوجود می‌آید. ضایعات به شکل پلاک» ندول, زگیل و زخم تظاهر پیدا می‌کنند. 
سایراشکال این بیماری به صورت فیشریا اروزیون (در نواحی لب و آنوس)؛ 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


- علت اصلی SCC‏ تابش اشعه UV‏ نوررآفتاب می‌باشد. 
۲- رادیاسیون با پرتوهای یونیزان 

۳- آرستیک و هیدروکرین‌های معطر 

۴- عفونت با HPV‏ 

۵- زخم‌های سوختگی (زخم مارجولین) 

۶- سرکوب ایمنی متعاقب پیوند اعضاء 

۷- لوپوس پوستی دیسکوئید 

۸- زخم‌ها وعفونت‌های مزمن (استئومیلیت مزمن) 

-٩‏ بیماری‌های ژنتیکی مانند آلبینیسم و گزرودرما پیگمانتازوم 


فرم‌های گل‌کلمی, پیگمانته و عروقی است . 

ها مناطق درگیر: ضایعات در مناطقی که با نور خورشید بیشترین تماس 
را داشته‌اند. بیشتر ایجاد می‌شوند. این مناطق عبارتند از: پشت Cows‏ ساعد. 
قسمت فوقانی صورت. لب تحتانی و لاله گوش در مردان. گاهی لنفادنوپاتی 
موضعی (به علت عفونت يا متاستاز) نیز رخ می‌دهد. 

تشخیص: براساس شرح حال. معاینه فیزیکی و بیوپسی و پاتولوژی 
است. انجام بیوپسی و ارزیابی لام پاتولوژی الزامی می‌باشد. 

سیرییماری و پروکنوز: 9093 سیر متغیری دارد ولی در مقایسه با BCC‏ 
سرعت بیشترو نسبت به کراتو ‏ کانتوما سرعت کمتری دارد. 900 از طریق 
عروق لنفاوی متاستاز می‌دهد که موجب افزایش مورتالیتی می‌شود. 

درمان: درمان اصلی جراحی اکسیزیونال است؛ در برخی از موارد از 
رادیوتراپی استفاده می‌شود . 
و دو سال قبل دچارسوختکی دست راست شده است dy‏ علت ضایعه پوستی 
به صورت پلاک زخمی قرمزو پوسته‌دار درساعد دست راست در محل اسکار 
سوختگی به اندازه ۲/۵-۱/۵ سانتی‌متر مراجعه نموده است. در معاینه بزرگی 
غدد لنفاوی زیر بغل Crow)‏ راست را دارد. محتمل‌ترین تشخیص برای بیمار 


(AA است؟ (دستیاری -اسفند‎ play 
SCC (w الف) لنفوم‎ 
Nevus dysplasia (9 BCC ج)‎ 
سس‎ : 


دیده می‌شود. ضایعه از دو سال پیش ظاهرشده و در لمس سفت می‌باشد. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -شهریو 4 

BCC ب)‎ SCC الف)‎ 
Sebrrheic Keratosis د)‎ Dermatofibroma ج)‎ 


لب تحتانی که از حدود ۶ ماه قبل ایجاد گردیده مراجعه نموده Cel‏ در معاینه 
اندوراسیون دارد. در بیوپسی انجام شسده کراتینوسیت‌های آنیپیکال در سراسر 
اپیدرم و در بعضی از نقاط با تهاجم به درم مشود است. بهترین درمان کدام 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب | کشور ی آدانشگا هگیلان و مازندران]» 
ب) اکسیزیون 


است؟ 


(all‏ کرایوتراپی 


پوست / فصل ۲۲ + تومورهای پوست 
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©) Invasive SCC 


(B)scCin site 


(A) Actinic Keratosis 


شکل VY‏ طیف هیستوپاتولوژی کراتو زآکتینیک, SCC in situ‏ (بیماری Bowen‏ و SCC‏ شکل (A‏ در کراتو زآکتینیک.لایه تحتانی اپیدرم به وسیله کراتینوسیت‌های 
آتیپیک درگیرشده است. (B JS i‏ در له LSCC in‏ همان بیماری بوون» کراتینوسیت‌های آتیپیک als‏ ضخامت اپیدرم را درگیرتموده‌اند. شکل (Cc‏ در SCC‏ 
کراتینوسیت‌های آتیپیک به داخل درم تهاجم نموده‌اند. لذا اگراز نظرکلینیکی به alge SCC‏ مشکوک شدیم بیوپسی عمیق sab‏ اخذ شود . 


شکل ۲۲-۱۴. 306 در لب تحتانی. شکل (A‏ هیپرکراتوز وسیع ولکوپلاکی در ورمیلیون لب تحتانی. شکل B‏ 806 زگیلی در لب تحتانی 


polo Lo Insitu‏ در تنه و اندام از ۲ سال قبل پیدا کرده است. مسمومیت 


تاخبری با کدام ماده زیر محتمل‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت 10( 
الف) آرسنیک ب) نقره ج) طلا د) بیسموت 
eee 5‏ == 


سنگفرشی می‌باشد, بجز: (پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]» 


الف) ویروس polish‏ انسانی (1۳۷) ب) نژاد سیاه پوست 
ج) نقص ایمنی به دنبال پیوند عضو د) لوپوس پوستی دیسکوئید 


شکل Insitu‏ یا مهاجم در تنه و اندام از دو سال قبل پیدا کرده است. مسمومیت 


تاخبری با کدام ماده زیر محتمل‌تر است؟ (دستیاری -اردیبهشت 10 
الف) آرسنیک ب) نقره ج) طلا د) بیسموت 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


1- درکراتو کونتااء ldap]‏ یک پاپول گنبدی شکل قرمزو سفت 
ایجادشده و به سرعت یک حفره مرکزی پراز کراتیسن درآن به وجود 
می‌آید که نمای دهانه آتشفشان دارد. 806 مهم ترین تشخیص افتراقی 
کراتوا کانتوما است . 

۲- کراتوز سبورئیک با یک پلاک زگیلی زرد تا سیاه رنگ به قطریک 
میلی‌متر تا چند سانتی‌متر در تنه و صورت ایجاد می‌شود. 

۳- اسکار هیپرتروفیک محدود به ضایعه است در حالی که کلوئید از 
محدوده ضایعه اولیه عبور می‌کند. 

۴- هنگامی که درماتوفیبروم را دربین SEES‏ محکم بگیریم 
درماتوفیبروم به زیر سطح پوست فرو می‌رود. به این نشانه Dimple sign‏ 
گفته می‌شود. 

۵- کراتوزآ کتینیک به شکل پاپول‌ها و ماکول‌هایی زبر(مانند کاغذ 
سنباده) تظاهر می‌یابد. در کراتوز | کتینیک. کراتینوسیت‌های آتیپیک 
فقط درلایه تحتانی اپیدرم وجود داشته و به درم تهاجم نمی‌کنند. اين 
ضایعات می‌توانند به 800 تبدیل شوند. 

۶- بیماری بوون (Bowen)‏ یک SCC in-situ‏ است . شایع‌ترین مکان 
ایجاد ضایعات. ساق پای زنان مُسن می‌باشد. نمای ضایعات به صورت 
پلاک‌های قرمز رنگ همراه با پوسته‌ریزی و دلمه می‌باشد. ممکن است 
پچ بیماری بوون به دلیل شک به درماتیت اگزمایی با کورتون درمان 
شود؛ لذا اگزمایی که به کورتیکواستروئید پاسخ نمی‌دهد ممکن است 
بیماری Bowen‏ باشد. کراتینوسیت‌های آتیپیک در بیماری بوون در تمام 
ضخامت اپیدرم قرار دارند. 

۷- شایع‌ترین کانسرهای پوست ایران به ترتی ب عبارتند از: 
الف) «BCC‏ ب) SCC‏ ج) ملانوم بدخیم 

BCC -A‏ شایع‌ترین کانسر بدخیم پوست است. شایع‌ترین محل 
ایجاد در ناحیه سروگردن و به ویژه بینی است. 

-٩‏ شایع‌ترین نوع BCC‏ ندولار است . 1306 ندولار به شکل پاپول یا 
ندول مرواریدی رنگ و براق همراه با تلانژکتازی می‌باشد و بیشتر در بینی 


دیده می‌ شود . 
۰- تهاجمی‌ترین و خطرناک‌ترین نوع BOC‏ مورفه‌آفرم و 
اسکلروتیک می‌باشد. 


۱- 906 تومور بدخیم کراتینوسیت‌هاست . کراتینوسیت‌های آتیپیک 
علاوه بر اپیدرم به درم هم تهاجم نموده‌اند. مهم‌ترین علت ۹00 به ویژه 
دز we aguas‏ قطان js‏ ات نبا TOV ead‏ است ۳اه رسیم 
با پرتوهای یونیزان. آرسنیک و هیدروکربن‌های معطرء عفونت با HPV‏ 
زخم‌های سوختگی (زخم مارجولین)» لوپوس پوستی دیسکوئید. زخم‌ها 
و عفونت‌های مزمن (استئومیلیت مزمن)» سرکوب ایمنی متعاقب پیوند 
اعضاء و بیماری‌های ژنتیکی مانند آلبینیسم و گزرودرما پیگمانتازوم از 
مایا Cais‏ 


مّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


SUS‏ مهم پاتولوژی رابینز 


۱- علت کراتوز سبورئیک موتاسیون‌های اکتسابی در مسیرهای 
فاکتور رشد و به ویژه رسپتور فاکتور رشد نوع ۳ فیبروبلاستی (FGER3)‏ 
می‌باشد. در بعضی موارد تعداد زیادی کراتوز سبورئیک رخ می‌دهد که به 
عنوان یک سندرم پارانئوپلاستیک تحت عنوان نشانه Lesser-Trelet‏ 
تایگتاری مشود idl pS‏ مسفازد» بیمار سک 1ST cp lB NS, coset‏ 
گوارشی دارد. درلام پاتولوژی کراتوز سبورتیک. صفحات گرد (سکه‌ای 
شکل) مشاهده می‌گردد. همچنین کراتینوسیت‌های Sib‏ کیست‌های 
شاخی Horn oyst)‏ ایجاد می‌کنند. 

۲- درلام میکروسکوپی کراتوز کتینیک. آتیپی در قسمت تحتانی 
اپیدرم مشاهده می‌شود. همچنین هیپرکراتوز شدید. پاراکراتوز و 
الاستوز آفتابی درم دیده می‌شود. کراتوز | کتینیک ممکن است به SCC‏ 

۳- موتاسیون‌های ۲۳53 و 11۸6 ناشی از اشعه آفتاب» موجب SCC‏ 
aes a‏ 

900-۴های مخاطی (دهان ریه و مری) از SCC‏ پوستی مهاجم تر 
هستنل . 

00-۵ به ندرت متاستاز می‌دهد. 300 با اختلال در مسیر 
ola» Hedgehog‏ می‌باشد. در لام پاتولوژی» هسته سلول‌های بدخیم در 
خارجی‌ترین قسمت سلولی قرار دارند که (clos‏ 21152010 ایجاد می‌کنند . 


کراتوز سبورئیک به شکل یک ضایعه زب مومی و قهوه‌ای رنگ 
aul‏ که به پوست چسبیده اسنت .(Stuck-on)‏ در بررسی میکروسکوپی» 
پرولیفراسیون plate‏ کراتینوسیت‌های بازال دیده می‌شود که موجب 
ایجاد کیست‌های شاخی loud Horn Cyst)‏ . 
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JUNCTIONAL COMPOUND INTRADERMAL 


پو 


ست 


خال‌ها و ملانوم بدخیم ۳ 
« نت سس تس 


/ فصل ۲۳ + 


@ Group of naevus cells 


شکل ۲۳-۱. انواع خال‌های ملانوسیتیک 


آنالی زآماری سوالات فصل ۲۳ 

>< درصد سوالات فصل ۲۳ در ۱۹ سال اخیر: LF‏ ایجاد Cowl aed) dl a gett‏ ۱ 

+ مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند ۲-ستیدپوستان تسب به ایا خال سای مسقدتو papel‏ 

(به توتیب): خال‌های کف دست و پاء بسترناخن و ملتحمه در سیاهپوستان و اسیایی‌ها 
۱- انواع ملانوم بدخیم» ۲- ویژگی‌های خال خوش خیم و re cade‏ 


۳- خال مادرزادی, ۴- خال ملانوسیشیک Sunil‏ ۵-عوامل ژنتیکی در ایجاد خال نقش مهمی دارند. اندازه» نحوه توزیع و 
تعداد خال‌ها معمولاًالگوی فامیلیال دارند. 

۶- تماس با نور خورشيد نیز در ایجاد خال‌های اکتسابی دخیل است. 

۷- حاملگی و مصرف OCP‏ ممکن است موجب تیره‌تر شدن خال‌ها شود. 

fa]‏ تظا هرات پوستی: خال ملانوسیتیک, ضایعه‌ای گرد b‏ بیضی با مارژین 
مشسخص, منظم و قرینه است و ابعادی بین ۲-۶میلیمتردارد. خال‌های 
اکتسابی با گذشت زمان دچار تغییر می‌شوند (به عبارتی بالغ می‌شوند) 


ضایعات اپیدر مال خوش خیم 


مه 


SE‏ تومور خوش خیم پوستی است که از سلول‌های نووس تشکیل il‏ سیر تکاملی خال ملانوستیک: خال‌های ملانوسیتیک ۳ نوع شایع 
گردیده است. ملانوسیت‌ها سلول‌هایی دندریتیکی هستند که ملانین تولید _ زیررا دارند «شکل ۲۳-۲): 
می‌کنند» منشا این سلول‌ها از نورال کرست است. خال براساس محل قرارگیری 8 - خال جانکشنال: به شکل Sy‏ ماکول قهوه‌ای تیره پا سیاه است که 
سلول‌های نووس به ۳ گروه زیر طبقه بندی می‌شود: بعد از ۷ ماهگی (معمولاً بعد از ۲ سالگی) ایجاد می‌شود. سلول‌های خال تنها 
Ee‏ جانکشنال: نووس سل‌ها در لایه بازال اپیدرم وجود دارند «شکل۳۳-۱).  .‏ درلایه بازال اپیدرم وجود دارند «شکل ۲۳-۳). 
[ق] مرکب MCompound)‏ نووس سل‌ها در چانکشن اپیدرم- درم و درم ۲- خال مرکب (Compound)‏ سپس سلول‌های خال به جانکشن درم و 
قزر کرقوه اه اپیدرم و درم مهاجرت کرده و خال Spe‏ ایجاد می‌گردد. SE‏ مرکب به شکل 
آع] اینترادرمال: نووس سل‌ها فقط در داخل درم حضور دارند. یک پاپول گنبدی شکل است که نسبت به خال جانکشنال» کم رنگتر می‌باشد. 


سس خال‌های مرکب اکثرا دز صورت وجوددارند«شکل ۲۴-۴). 

خال ملانوسبتیک شایع اکتسابی! ۲565 ۳- خال داخل درمی (100672067721): در Colas‏ سلول‌های J‏ فقط به 

ee 4) Ga ace as Wet ee‏ — ناحیه درم رفته و خال Interadermal‏ ایجاد می‌کنند. این « برجسته‌تر, 
ee Oe‏ ری او سول ۳ زر کم‌رنگتر (به رنگ پوست یا صورتی) و گاهی دارای تلانژکتازی است که با BCC‏ 

خال در جانکشن اپیدرم- درم پرولیفراسیون می‌یابند و پس از مدتی (هنگامی 


.)۲۳-۵ اشتباه می‌گردد (شکل‎ ِ ne 
به خال مرکب و سپس‎ com )/یادآوری: خال‌های جانکشنال بابلافتن‎ ۳۳۳۶۳۲۳ Sat te? ۵۵۳۰۳۵ oul Con Faure اسب‎ 
تکثیر می‌یابند.‎ 


اینترادرمال تبدی wo‏ (سیر تکاملی Sb‏ شدن خال) . در Cols‏ تعداد 
[ه] du!‏ میولوژی: سن. نژاد. ژنتیک و محیط در ایجاد خال نقش دارند. تیف ۱ یل ase = ۳ Ss‏ نب رنه 
rite 9‏ : ی زیادی از خال‌ها در دهه ۷ تا ٩‏ زندگی از بین می‌روند. 

(- میزان SLE‏ اکتسابی در دوراد غ افزایش db‏ و د ن Add‏ 

, میران Baga ۱ J‏ وران EYL‏ فزایش با و در OF‏ 8 فکقه: به جز خال‌های جانکشنال که go‏ ندارند بسیاری از خال‌ها مودار 
زندگی (۲۰ تا ۲۹ سالگی) به حداکثر میزان خود می‌رسد. ِ 

۱ ۲ . / هستند که این lage‏ ضخیم تر و تیره‌تر از موهای معمولی هستند. 

۲- درزن و مرد به یک نسبت دیده می‌شود. 

bls IM‏ خال ملانوسیتیک با ملانوم: ۳۰ تا ۸۵۰ از مبتلایان به ملانوم 
درابتدا دچار خال ملانوسیتیک بوده‌اند. اگرچه بیشتر Le J‏ به غیراز خال 
مادرزادی بزرگ و خال Keel‏ ریسک بسیار اندکی برای تبدیل شدن به ملانوم 


تسس ۳- خال تنه در آقایان sails‏ است و خال پاها در خانم‌ها شیوع بیشتری 


دارد. در مناطقی از بدن که معمولاً با دو AY‏ لباس پوشیده می‌شود احتمال 


۱۷۰ ۱ پم 
2 2 دار art}‏ 
Common acquired melanocytic nevus‏ -1 


ی ار ی ۰ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


اپیدرم 


| جنکشن 


درمواپیدرم 


شکل ۰۲۳-۵ خال داخل درمی (Interadermal)‏ 


8 کنکته‌ای بسیار مهم: تعداد خال‌های ملانوستیک. مهم ترین ریسک 
فاکتور برای ایجاد ملانوم می‌باشد. 
69 توجه: اگر خالی با بقیه خال‌ها فرق داشسته باشد. Leis‏ باید جهت 
Rule out‏ ملانوم» بیوپسی صورت پذیرد. 
8 نکته‌ای بسیار sage‏ اگردر خال. نقاط تیره‌ای مشاهده شود و به ویژه اگر 
از حاشیه خال فراترروندمی‌تواند تظاهری از سور شدن ملانوم روی خال باشد. 
ه] افتراق خال ملانوسیتیک از ملانوم: اگر در طی ۶ ماه يا یک سال 
تغییری در خال ایجاد شود. مهم است. تغییرات مهم با حروف ABCDE‏ 
نشان داده شده و عبارتند از: 
<A -۱‏ غیرقرینگی (Asymmetry)‏ 
:B-¥ ee 989‏ حاشیه نامنظم (Border irregularity)‏ 
puss :0 -۳ 5‏ در رنگ (Color Variation)‏ 


شکل ۰۲۳-۴ خال مرکب (Compound)‏ 


یی 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 
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/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


۱۷۲ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه ۳ جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


JE 8‏ خوش خیم 
0 قطرخال ۶ میلی‌متریا کمتراست 
ه مارژین آن یکنواخت وصاف است 
© رنگ یکدست ویکنواخت دارد 
0 کروی یا بیضوی است 
ه مراحل تکاملی آن قابل پیش‌بینی است 
ه رنگ وسایزثابتی دارد 
خال‌های بدخیم 
ه خالی که به تازگی بزرگ شده است 
و مارژین JE‏ نامنظم و غیرقرینه می‌باشد 
تغییررنگ یا متغیربودن و غیریکنواخت بودن رنگ SE‏ ( به ویژه قرمن آبی و سفید) 
© ضخیم و کلفت شدن منطقه‌ای از خال 
@ پوسته‌ریزی اروزیون کراست. زخم. خونریزی يا ترشح برروی سطح خال 
و ایجاد التهاب 
© وحود ضایعات اقماری دراطراف JE‏ 


:D -۴‏ قطر خال ۶ میلی‌متر و بیشتر (Diameter)‏ 
۵- ۳: تغییر شکل (Evolution)‏ 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: برای افتراق خال خوش خیم از بدخیم (ملانوم) 
از درموسکوپی استفاده می‌شود. 
[] پیشسگیری: تماس با نور خورشید در ایجاد خال‌های اکتسابی نقش 
مهمی دارد و روش‌های محافظتی شدیدا توصیه می‌شسود؛ توصیه می‌شود 
که jl laze‏ ضدآفتاب و لباس‌های پوشیده استفاده شود و در صورت امکان 
برنامه‌های کاری در محیط آزاد را در صبح زود با عصر و شب انجام داد. 

i]‏ تشخیص؛: در Approche‏ بالینی به یک ضایعه پیگمانته» افتراق خال 
درحال تکامل (جانکشتال به مرکب و سپس اینترادرمال) از SE‏ آتیپیک 
بسیار مهم است. هر ضایعه پیگمانته مشکوک حتماًباید تحت بیوپسی 
اکسیزیونال قرار گرفته و تا چربی زیرجلدی برداشته شود. اندیکاسیون‌های 
بیویسی اکسیزیونال در خال ملانوسیتیک در جدول ۲۳-۲ آورده شده است. 

wl dH‏ خال Lb‏ به روش جراحی (روش Shave‏ برداشتن کامل 
جراحی و بخیه زدن) درمان شود. لازم به ذکراست که برداشتن کامل به روش 
جراحی ارجح است. ازکوتر, کرایو. ابرشن درم و لیزر برای برداشتن خال نباید 

استفاده شود. نکته بسیار مهم در برداشتن خال به روش جراحیء برداشتن 
کامل J‏ است چرا که در صورت برداشتن ناکامل خطر عود وجود دارد. 

آق] عود: هنگامی که خال به روش Shave‏ برداشته می‌شود» ریسک عود 
۰ است . سلول‌های نووس باقیمانده سریعاً تکثیر یافته و ضایعاتی شبیه 
به ملانوم (پسودوملانوم) ایجاد می‌کنند که محدود به اسکار جراحی است و 
خطری هم ندارد. ولی اگر ضایعه عود کرده و از اسکار جراحی فراتر برود. باید 
مجددا برداشته شود و به پاتولوژی ارسال شود و dy‏ پاتولوژیست ذکرنماتیم که 


ضایعه عود کرده است. 

خال در مناطق ناشایع a‏ 
JL‏ کف دست و پا: معمولاً از نوع خال‌های جانکشنال است» ظاهر 

ماکولار دارد. همرنگ پوست بدن با قهوه‌ای بوده و خطوطی روی سطح آن 

وجود دارد. در پاتولوژی آتیپی سلولی اندکی مشاهده می‌شود. 


ma) =‏ 
جدول ۲ یکاسسیون‌های بیویسی اکسیزیونال درخال ۳ 
سل ملانوستیک ۱ 


@ تغییردرشکل ظاهری خال 

SE ۰‏ آتیپیک (مشکوک به ملانوم) 

ae‏ علت مسائل ژیبایی 

ه تحریک مکرر SE See) ILA‏ که درناحیه کمری قرار دارد و تحت تحریک مکرر 
کمریند (Coal‏ 

ه خال درمنطقه‌ای باشد که تحت نظرداشتن ومشاهده of‏ مشکل است. 

اگردرزمان حاملگی یک ضایعه پیگمانته تغییرشکل یابد 

و ایجاد خال بایک ضایعه پیگمانته درسنین AL‏ ۳۵ سال 


JAH‏ ملتحمه: مانند خال کف دست و پا است. 

JAM‏ ملانوسیتیک بستر ناخن: dy‏ صورت یک نوار طولی قهوه‌ای 
باپیگمانناسیون یکنواخت با مارژین مشخص تظاهر می‌یابد. مهم‌ترین 
تشخیص افتراقی آن ملانوم ناخن است. عواملی که به افتراق این دو بیماری 
کمک می‌کنند. عبارتند از 

1- نوار طولی پیگمانته در ملانوم Lay ew‏ رشد می‌کند و پهن می‌شود. پهنای 
این نوار طولی مهم ترین عامل در تشخیص ملانوم بدخیم است به طوری 
که اگر پهنای نوار پیگمانته درحال افزایش باشد. حتماً Sub‏ بیوپسی جهت 
Rule out‏ ملانوم انجام شود. 

۲- ملانوم درسنین بالاتری به وجود می‌آید. 

-y‏ در ملانوم» پیگمانتاسیون به پوست اطراف ناخن گسترش پیدا می‌کند 
که به آن نشانه هوچینسون اطلاق می‌گردد. 

۴- درملانوم چون رشد پپهنای نوارطولی در قسمت پروگزیمال بیشتر است. 
شکل این نواربه صورت قیقی می‌باشد. 

۵- ملانوم اکثرا در ناخن شست پا و دست SLE‏ ایجاد می‌گردد. 

ع۶- یه کمک درموسکوپی می‌توان این 99 ,\ از هم افتراق داد. درموسکوپی 
اصولا موجب افتراق SE‏ خوش خیم از بدخیم می‌شود. 

آق] خال منفرد 9 پیگمانته ژنیتالیا و مخاط دهان: حتما باید بیوپسی 
شوند چرا که ایجاد خال دراین نواحی ناشایع بوده و درلام پاتولوژی. آتیپی 


وجود دارد. 
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آق] تعریف: پرولیفراسیون ملانوسیت‌های خوش خیم در اپیدرم يا درم L)‏ 
هردو) موجب خال مادرزادی می‌شود. 

dul‏ میولسوژی: ۱-۶/ نوزادان JE‏ مادرزادی دارند. ممکن است 
فامیلیال باشند. 

[] طبقه بندی: خال‌های مادرزادی به ۳ دسته تقسیم می‌شوند: 

۱- خال مادرزادی کوچک: قطر آنها کمتر از :۱/۵۰0 است (شکل ۲۳-۶) 

۲- خال مادرزادی متوسط: ۱/۵۲۰ «شکل ۲۳-۷) 

۳- خال مادرزادی بزرگ: بزرگتراز ۲۰۵۳۰ (درشیرخواران اندازه بیش تراز om‏ 
روی سریا بیش‌تراز 0۳0 ۶ روی بدن دارد) «شکل ۲۳-۸) 
68 توجه: شایع‌ترین محل ایجاد خال مادرزادی, تنه است. 

ها تظاهرات بالینی: خال‌های مادرزادی کوچک تا متوسط اغلب نمایی 
گرد- پیضوی دارند. درسطح آنها ممکن است موهایی کلفت دیده شود, معمولا 
مارژین منظمی دارند و گاهی سطح آنها زمخت و زگیلی است . اگر خال‌ها دچار 


JE‏ مادرزادی ملانوسیتی 


0 ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


موّسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


1 
: 
Sa‏ 
x)‏ 
4 
4 
)@ 
شکل ۲۳-۶ خال مادرزادی ملانوسیتیک کوچک همراه با هیپرتریکوز 4 
co‏ 
4 
شکل ۰۲۳-۸ خال مادرزادی بزرگ Giant)‏ همراه با پرمویی (هییرتریکوز) 
می‌کنند» عبارتند از: خارش. خونریزی و درد» زخمی شدن خال. ندولار شدن 
خال و ایجاد پیگمنتاسیون ayer)‏ 
9 ملانوزیزنوروکوتانتوس: یک سندرم نادر مادرزادی است که Shug‏ 
آن خال‌های مادرزادی همراه با ملانوزمنتژمی‌باشد و اگر دراين سندرم» ملانوم 
لیتومننژایجاد شود پی شآ گهی آن را پسیار بد است. گاهی در افرادی که 
cla JE‏ متعدد نواحی وسط بدن و سردارند. ملانوز منتژنیز ایجاد می‌شود که 
به کمک 1۷0۲ می‌توان آنرا تشخیص old‏ این بیماران باید به کمک معاینات 
نورولوژیک پیگیری شوند «شکل ۲۳-۷). 
شسکل ۲۱۳-۷ تال دناد ی مت زر خی س olpdsl epout aurea‏ [ق] ددرمان: درمان خال‌های مادرزادی براساس سایز آنها صورت می‌گیرد. 
۵ خال مادرزادی دربدن می‌باشد که این حالت می‌تواند همراه با @ خال‌های کوچک و متوسط: برداشتن این خال‌ها لازم نیست؛ بهتر 
ملانوز نوروکوتانئوس باشد. است ازاين خال‌ها عکس گرفته شود «فتوگرافی) و سالیانه مورد Follow up‏ 
قرار گیرند. اندیکاسیون برداشتن خال‌های کوچک و متوسط در جدول ۲۳-۳ 
آورده شده‌اند. اگر می‌خواهیم خال‌های کوچک مادرزادی را برداریم بهتر 
تغییراتی در اندازه شکل و قرینگی شوند حتماًباید مورد بررسی پاتولوژی قرار تچ دای بلوغ به اضرا اجه هسوند؛ جرا CEMA eS‏ 
بگیرند. خال‌های بزرگ می‌توانند وس زانی از بانوس alba‏ کی seer 2a Fg‏ ۳ ۱ ۱ 
پشتی را درگیر نمایند. خال‌های مادرزادی از نظر مسائل زیبایی و درگیری عصبی ۰ aad‏ بزرگ: خال‌های بزرگ Lb‏ دراولین فرصت با هدف کاهش 
اهمیت دارند. ممکن است با افزایش سن این خال نیزرشد می‌کنند ولی اغلب ریسک بدخیمسی ومسائل زیبایی با جراحی برداشته شوند. بهترین زمان برای 
نقارتباط خال مادرزادی با ملانوم: احتمال ایجاد بدخیمی (ملانوم) — از Tissue expander‏ باشد . 
دراین خال‌ها وجود دارد و هرچقدر خال بزرگتر باشد. احتمال بدخیمی بیشتر 6 توجه: اثر برداشتن جراحی JE‏ در کاهش بدخیمی ثابت نگردیده است. 
می‌شود. خال‌های تنه نیزاحتمال بیشتری برای تبدیل به بدخیمی دارند. 68 توجه: pg slo‏ در خال‌های مادرزادی بزرگ درسنین پایین‌تری ایجاد 
بدخیمی‌هایی که برروی خال‌های متوسط و کوچک ایجاد می‌شوند, معمولاً می‌شود (۴ تا ۵ سالگی). 
از نوع ملانوم اپیدرمال است و معمولاً از سنین بلوغ به بعد بوجود می‌آیند. ولی 21 ۷۵ ۳۵110۷۷: حتی پس از جراحی JE‏ مادرزادی بیماران Ub‏ مورد سس 
بدخیمی که برروی خال‌های بزرگ ایجاد می‌شود معمولاً از نوع اینترادرمال است دا ۳0110 قرار گیرند. اگرخال کودکی برداشته نشود باید به والدین آموزش 
و درسنین پایین رخ دهند. علائمی که احتمال ایجاد بدخیمی را در خال مطرح داده شود تا هرماه خال کودک را مورد مشاهده و معاینه قراردهند و درصورت ۱۷۳۳ 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


۱۷۴ 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Guideline & Book review 


gids‏ جراحی خال‌های 


a 


ه خال‌های اک (بسیار کیره با هون (hk‏ 
ه خال‌های ناحیه سروپشت 


ایجاد هر تغییری به پزشک مراجعه کنند. 
fi‏ یادآوری: در کودکان با خال مادرزادی درسرو پشت و ستون مهره‌ها 
جهت Rule out‏ ملانوم لپتومننژانجام MRI‏ 9 معاینه نورولوژی حتما لازم است . 
69 توجه: عدم مواجهه با نورآفتاب به این بیماران توصیه می‌گردد. 
در ناحیه پشت که پوشیده از موهای تبره می‌باشد به شما مراجعه نموده است. 
plas‏ یک از اقدامات زیر را در این بیمار توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ _قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
الف) برداشتن خال تا سن ۲ سالگی 
ب) برداشتن JE‏ بعد از سن بلوغ 
ج) برداشتن فوری خال به محض تشخیص 
9( معاینه بیمار در فواصل منظم» بدون نیاز به برداشتن خال 


مراجعه کرده است. برداشتن خال به روش جراحی در تمامی موارد زیر توصیه 


می‌شود. بجز: (دستیاری -اردیبهشت )٩۶‏ 
الف) آتیپیک بودن از نظربالینی ب) ایجاد مشکل زیبایی 
ج) قرارداشتن در کف دست و پا د) ضایعه در حال تغییر 

a TE OE ae e‏ ات 


سانتی‌متردرروی سرو پشت با شما مشاوره می‌کنند. کدام اقدام زیررا به آنها 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) اقدام برای جراحی حذف نووس در ۶ ماهگی تا ۲ سالگی 

ب) مراجعه dy‏ نورولوژیست جهت معاینه دوره‌ای 

ج) انجام MRI‏ جهت رد ملانوسیتوز لپتومننژ 

د) عدم نیازبه پیگیری کودک پس از حذف نووس 


مراجعه کرده است. برداشتن خال به روش جراحی در تمامی موارد زیر توصیه 


می‌شود. بجز: (دستیاری -اردیبهشت OF‏ 
الف) آتیپیک بودن ازنظربالینی ‏ ب) ایجاد مشکل زیبایی 
ج) قرار داشتن در کف دست و پا د) ضایعه در حال تغییر 
بویت وود متی زره بو وشوو و میدب وود وت 


مثال: کودک ۵ ماهه ay‏ علت Patch‏ پوستی به اندازه ۳:۳ سانتی‌متری 
در ناحیه تنه ازیدو تولد به شما ارجاع داده شده است. در Aisles‏ ضایعه 


هبپرپیگمانته با هیپرتریکوز با سطح کمی وروکو با حاشیه کاملاً مشخص مشهود 
است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۸ کشور ی [دانشگا هکرمان|» 

Café ule ب)‎ Melanoma الف)‎ 

Nevus spilus (0 Congenital Nevus (¢ 


[قا تعریف: خال اسپایلوس به شکل یک پچ قهوه‌ای روشن شبیه به 
لکه‌های L Café-au-Lait‏ لنتیگو می‌باشد که به تدریج برروی آن ضایعات 
ماکولو پاپولار تیره‌تری ایجاد می‌شود (نمای شیرینی شکلاتی) (شکل ۲۳-۹). 
آ] اپید میولوژی: این SE‏ در هرسنی ایجاد می‌شود ولی شایح‌ترین سن 
ابتلا دوران کودکی است . 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: نور خورشید نقشی در ایجاد این خال ندارد. 
8 نکته: در خال Spilus‏ مو وجود ندارد. 
(6توجه: خال ددلن5 زیر گروهی از خال‌های ملانوسیتیک مادرزادی می‌باشد. 
آقا ارزیابی: در این خال احتمال ایجاد بدخیمی به میزان اندکی وجود دارد 
و آموزش بیمار از نظرعلاتم خطر ضروری می‌باشد. همچنین این بیماران Seb‏ 
به صورت سریال Arlee‏ شوند. 
syle dH‏ در درمان این ضایعات می‌توان از لیزر استفاده نمود. 


(Becker Nevus) ملانوز بکر‎ 


il]‏ تعریف: ملانوز Becker‏ یک آنومالی تکاملی اکتسابی خوش خیم است و 
در واقع یک هامارتوم پیگمانته با منشا اکتودرم و مزودرم می‌باشد. 

dul‏ میولوژی: خال Becker‏ در سنین بعد از بلوغ با پرمویی و ایجاد 
آکنه برروی آن (همزمان با زیاد شدن رسپتورهای آندروژنی که درزمان بلوغ 
رخ می‌دهد) تظاهرپیدا می‌کند. در مردان بسیار شایع‌تر است (۶ برابر). ضایعه 
معمولاً در دهه‌های ۲ و ۳ زندگی ایجاد می‌گردد. 

ll]‏ مناطق درگی: قسمت فوقانی خارجی قفسه سینه در جلو یا پشت 
(ناحیه شانه) شایع ترین منطقه درگیر می‌باشد. اگر خال Becker‏ در مناطق 
غیرشایع بود حتم dub‏ بیوپسی شود. 

ه] تظاهرات بالینی: cls‏ بالینی ضایعه به صورت پچ با پلاک با 
برجستگی خفیف. هیپرپیگمنتاسیون و هیپرکراتوز می‌باشد . خال Sy‏ اندازه 
بزرگی دارد و به بیش از ۱۵ سانتیمترمی‌رسد. مارژین» مشخص و نامنظمی دارد. 
ضایعه به مدت ۱ تا ۲ سال به رشد خود ادامه می‌دهد ولی پس از آن رشدش 
متوقف می‌شود و به تدریج کمرنگ‌تر می‌شود. خال بکر, معمولاً یکطرفه است و 
هیپرکراتوز معمولا COU‏ باقی می‌ماند (شکل ۲۳-۱۰). 

ll‏ ساير علائم: ضایعه معمولاً علامت دیگری ندارد. در برخی موارد به 
همراه این «SE‏ هیپوپلازی پستان و مالفورماسیون‌های اسکلتی روی می‌دهد. 

lyr‏ به دلیل Sy‏ بودن ضایعه از جراحی جهت درمان استفاده 
نمی‌شود. از لیزر ruby LYAG‏ 0-51۷10060 به منظوررفع هیپرپیگمانتاسیون 
و پرمویی استفاده می‌شود. Lass‏ باید بیمار از نظر مالفورماسیون‌های اسکلتی 
و بافت نرم مورد ارزیابی قرار گیرد. 


۷ ۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۰۲۳-۹ خال Spilus‏ ابتدا یک پچ زمینه‌ای به رنگ قهوه‌ای ایجاد می‌شود. 
سپس برروی آن چند خال کوچک تیره ترو کمی برجسته بوجود می‌آید. 


شکل ۰۲۳-۱۰ ملانوز Becker‏ به صورت Sb‏ بزرگ در قسمت فوقانی خارجی تنه 

(شانه) تظاهریافته که همراه با هیپرتریکوز (پرمویی) می‌باشد. در درمان ملانوز 

7 از جراحی استفاده نمی‌شود. بلکه بیشترلیزر ۲۸ یا Q-Switchedruby‏ 
به کار برده می‌شود. 


خال هاله دار (Halo nevus)‏ 8 


a‏ تخریف: حاله‌ای سفید رنگ در اطراف خال مشاهده می‌شود. 

[قا پاتوژنز: به cle‏ واکنش ایمنی میزبان بر علیه سلول‌های نووس می‌باشد 
و دربرخی موارد مکانیسم‌های اتوایمیسون (مانند ویتلیگو) برای آن مطرح 
قی گر ۵: 

پاتولوژی: در بررسی میکروسکوپی. در هاله انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها 
وجود دارد. 

اه اپید میولوژی: این نوع SE‏ معمولا در نوجوانانی (کمتراز۲۰ سال) که 
خال‌های متعددی دارند. دیده می‌شود. در موارد نادری هاله در اطراف ملانوم 
" وخال آتیپیک نیزدیده شده است. 
آه] تظاهرات بالینی: در مرکز edule‏ یک JIA‏ ملانوسیتیک هیبرپیگمانته 


مت 


وجود دارد و در اطراف آن هاله‌ای هیپوپیگماننه یا دپیگمانته با مارژین واضح 
دیده می‌شود. خالی که در مرکز ضایعه وجود دارد به تدریج رنگ خود را از دست 
می‌دهد و محو می‌شود. هاله دپیگمانته معمولا باقی می‌ماند و طی سال‌ها 
ممکن است مجدداً دچار پیگمنتاسیون شود. ۸۲۰ این افراد ویتلیگو دارند 
«شکل ۲۲-۱۱). 

ial‏ منطقه درگیر: خال هاله‌دار معمولاً در ناحیه فوقانی کمرنوجوانانی که 
خال‌های متعددی دارند, دیده می‌شود. 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۲۳-۱۱ خال هاله‌دار (Halo nevus)‏ 


Hl‏ پیشگیری و درمان 

- به بیماران توصیه می‌شود. ضدآفتاب مصرف کنند. 

¥- این افراد باید از نظر وجود خال آتیپیک. ملانوم و ویتلیگو مورد بررسی 
قرار بگیرند و در صورت نبود شواهدی به نفع این ضایعات انجام معاینات 
پیگیری ضروری است. 

۳- در افراد بالای ۴۰ سال با خال هاله‌دار ارزیابی از نظر ملانوم پوستی و 
چشمی الزامی می‌باشد. 
رس 15555 
ملانوسیت‌های دوکی ایجاد می‌شود. 

ها اپید میولوژی: اکثراً در صورت و اندام تحتانی کودکان ایجاد می‌شود. 

[ق] تظاهرپوستی: به صورت یک ندول با قطر کمتر از یک سانتی‌متر به 

آه] درمان: خال اشپیتز تیییک درکودکان نیاز به اکسیزیون جراحی ندارد 
فقط هر ۲ تا ۳ ماه باید از نظر تغییرشکل بالینی مورد بررسی قرار گیرد. اما SE‏ 
اشپیتز در بالغین باید تحت اکسیزیون قرار گیرد. همچنین در صورت ایجاد هر 
نوع غیرقرینگی و تغییر رنگ در هر سنی باید برداشته شود. 


JE‏ ملانوسیتیک آثیپیک (دیسبل 


ها تعریف: ویژگی‌های خال ملانوسیتیک آتیپیک عبارتند از: 

1- ناقرینگی, مارژین نامنظم و رنگ‌های مختلف درنمای ظاهری 

۲- وجود آتیپی در پاتولوژی 

yl‏ میولوژی: خال شایعی است که به شکل اسپورادیک يا فامیلیال 
ایجاد می‌شود. Jb‏ آتیپیک معمولاً بعد از تا ۱۲ ماهگی ایجاد می‌شود و در 
بدو تولا وجود ندارد. 

[ق اهمیت: اگرچه تبدیل آن به ملانوم غیرشایع است ولی آن را زمینه‌ساز 
ملانوم Precurser)‏ می‌دانند. هنگامی آن را ریسک فاکتور ملانوم می‌دانند که 
متعدد بوده و سابقه خانوادگی وجود داشته باشد. ملانوم ایجاد شده می‌تواند 
هم روی خود خال ایجاد شود و هم برروی پوست سالم بوجود آید که اغلب بر 
روی پوست سالم روی می‌دهد. 


پو 


ست 


/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


هد 


تا 


ی 


ست 


/ فصل ۲۳ * خال‌ها و agidle‏ بدخیم 
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5 نی 
خال آتیپیک 


خال معمولی 


ویژگی 


dul‏ خال معمولی» خال آتیپیک و ملانوم 


a 


ملانوم 


ها تعداه متعدد منفرد یا متعدد منفرد 
ها توزیع بیشترتنه وانتهاها بیشترتنه وانتهاها هرکجا ولی بیشتردر بالای تنه وپاها 
ها سن شروع کودکی و بلوغ ابتدای بلوغ درهرسنی ولی بیشتردر بزرگسالان 
a‏ شکل ضایعات ISL‏ (جانکشنال) Glad Sl‏ با بخش‌های برجسته (ماکولوپاپور پلاک نامنظم 
پاپول (مرکب و اینترادرمال) 
ها Hy‏ قرینه (سیمتریک) اندکی غیرقرینه غیرقرینگی شدید 
ها مارژین منظم و مشخص نامنظم ونامشخص بسیارنامنظم ونامشخص 
8 رنگ رنگ پوست. قهوه‌ای قهوه‌ای روشن تا cont‏ سیاه. صورتی» خاکستری آبی. سفید ‏ قهوه‌ای تیره» سیاه؛ صورتی؛ قرمن خاکستری: آبی و سفید 
نع قطر کمتراز۵ میلی‌متر بیشتراز ۵ میلی‌متر بیشتراز۵ میلی‌متر 
۵ توزیع رنگ یکنواخت تاحدودی غیریکنواخت و نامنظم نامنظم و غیریکنواخت 
8 بزرگ شدگی در دوره بلوغ رشد آن قطع می‌شود تا بزرگسالی به صورت محدود ادامه می‌یابد درهرسنی بدون محدودیت Sy‏ می‌شود 


شکل ۰۲۳-۱۲ خال اشپیتز(۹012) 


8 نکته‌ای بسیار مهم: اگر فردی بیشتر از ۵۰ خال آتیپیک داشته باشد 
و دردو نفرازاعضای خانواده او نیزوجود داشته Lidl‏ بیشترین خطر ممکن 
را برای ملانوم دارد؛ به همین دلیل دراين مورد به آن سندرم خال آتیپیک - 
ملانوم اطلاق می‌شود. 

ها فیزیوپاتولوژی: در خال آتیپیک. ملانوسیت‌ها به پرولیفراسیون خود 
ادامه می‌دهند dy‏ طوری که سایز ضایعه بیشتر از ۵ میلی‌متر می‌باشد . معمولا 
پرولیفراسبون بعد ازمدتی متوقف شده و خال آتیپیک به صورت یک JE‏ 
داخل درمی با مرکب در می‌آید اما در مواردی پرولیفراسیون ملانوسیت‌ها ادامه 
یافته و ملانوم ایجاد می‌شود. 

آق تظاهر پوستی: خال آتیپیک. بزرگتر از ۵ میلی‌متر بوده و در مرک زآن 
یک برجستگی وجود دارد و موجب نمایی به نام تخم مرغ نیمرو می شود 
JX id)‏ ۲۳-۱۳). مارژین ضایعه غیرمنظم و غیرواضح است . کرایتریاهای 
تشخیصی خال آتیپیک در زیر آورده شده‌اند. بیمار باید حداقل ۳ مورد از 
کرایتریاهای زیر را داشته باشد: 

- سایر بزرگتر از Omm‏ 

۲- حاشیه نامشخص 


شکل ۰۲۳-۱۳ نمای تخم‌مرغ نیمر و Fried egg)‏ در سندرم خال آتیپیک 


۳- حاشیه نامنظم 

۴- رنگ‌های متفاوت درروی ضایعه 

apy =A‏ بخ هاي پايولي وما کزان 

ها مناطق درگیر: خال‌های آتیپیک برخلاف خال معمولی که در مناطق 
در معرض آفتاب ایجاد می‌ شوند بیشتر در AT‏ رخ می‌دهند. سایر مناطق درگیر 
احتمالی عبارتند از: سرء پستان و باسن. 

Hl‏ درموسکوپی: در افتراق خال آتیپیک از ملانوم اهمیت ویژه‌ای دارد. در 
خال آتیپیک الگوی درموسکوپی خوش خیم است. 

درمان: خال‌های آتیییک معمولاً خوش خیم هستند لذا نباید آنها ر 
برداشت بلکه Ub‏ به بیمارآموزش داد که دقیقاً خال خود را زیر نظر بگیرند تا 
هرگاه تغییر کرد به پزشک مراجعه کنند (با مقایسه با فتوگرافی اولیه) . در ابتدا 
از خال بیماریک عکس گرفته می‌شود (فتوگرافی اولیه) سپس خال را Seb‏ 
اولیه به طور مرتب مقایسه می‌کنند. توصیه‌ه ای لازم به این بیماران عبارت 
است از: 


۱- پیمار Lb‏ مکرراً خال را معاینه کند و با عکس‌های اولیه مقایسه کند. 


۲- معاینه کل بدن با درموسکوپی 

۳- فواصل مراجعه dy‏ پزشک جهت پیگیری هر ۲ تا ۱۲ ماه (حداقل سالی 
یک بار) 

۴- این بیماران هیچگاه نباید خود را برنزه کنند. 

۵- خود بیمار و خانواده او باید در برابر SLIT‏ به کمک ضدآفتاب‌های با 
SPF‏ محافظت شوند و بین ساعت‌های ۱۰ تا ۲ بعد از ظهر در معرض نور 
خورشید قرار نگیرند. 

@ اندیکاسیون برداشتن جراحی: هرگاه بیمارریسک فاکتورهای زیر را 
داشته باشد (به ویژه در موارد منفرد) باید خال با مارژین ۲ میلی‌متر به کمک 
جراحی برداشته شود: 

۱- افزایش تعداد خال‌ها 

eel dbul -¥‏ بالینی در خال 

۳- سابقه شخصی با فامیلیال خال Sul‏ يا ملانوم 
ill‏ یادآوری: اگر خال آتیبیک شرایط فوق را داشته باشد و به ویژه اگر منفرد 
Sy)‏ عدد) باشد. با جراحی خارج می‌شود. 

8 کنکته‌ای بسیار مهم: دراين بیماران نباید از جراحی انسیزیونال با 
GIL‏ بیوپسی استفاده کرد 
68 توجه: اگر بیماری خال‌های متعدد آتیپیک داشته باشد. بهتراست فقط 
درفواصل منظم پیگیری شود. 
و رنگی غببریکنواخت در صورت به شما مراجعه می‌کند. سابقه وجود خال‌های 
متعدد در سای رافراد خانواده را ذکر می‌کند و اخیرا مادرش ay‏ علت ملانوم پوستی 
تحت درمان قرار گرفته است. کدام تشخیص برای بیمار محتمل‌تر است؟ 
ردستیاری -اسفند (AA‏ 

Dysplastic ب)‎ Blue nevus الف)‎ 

Spitz’s nevus د)‎ Halo nevus (¢ 


hyd tale ee gael‏ خیمی سک dy‏ سل کماش با تشر مة 
۷](چه به صورت طبیعی و چه به صورت مصنوعی) ایجاد می‌شود. لنتیگو 
درطول سال پایداراست و درزمستان ازبین نمی‌رود. لنتیگو به دو نوع ساده و 


* آقتابی تقسیم می‌گردد. 


[ق] تعریف و یافته‌های پوستی: ماکول‌هایی پیگمانته به رنگ قهوه‌ای 
روشن تا تره هستند که حاشیه منظم و واضح دارند. معموا سایزآنها کمتراز 
۵ میلی‌متراست. لنتیگو ساده در پوست تمام بدن حتی در مخاط و کف دست 
- وپاایجاد می‌گردد. 

dul‏ میولوژی: شروع ضایعات لنتیگوی ساده معمولاً در دوران کودکی 
است و در دهه‌های دوم و سوم زندگی به پیک خود می‌رسد. 

3 سند رم‌های همراه: گاهی در بعضی از سندرم‌ها» تعداد زیادی لنتیگو 
دیده می‌شود؛ این سندرم‌ها عبارتند از: 

۱- سندرم پوتزجگرز: لنتیگوهای متعدد پوستی مخاطی به همراه پولیپ 


لنتیگوی ساده Simplex)‏ 04120 


شکل ۲۳-۱۴ . لنتیگوهای ساده متعدد درلب یک بیمارمبتلا به سندرم پوتز- جگرز 


روده (شکل ۲۳-۱۴) 

۲- سندرم کمپلکس کارنی: لنتیگوهای متعدد پوستی به همراه اختلالات 

قلبی -عروقی 

۲- لنتیگو در مخاط (دهان و ناحیه تناسلی): علت آنها تروماء سیگار و 

غوامل ارثی هستند. 

[ق] ارزیابی: اگر لنتیگو بزرگ و نامنظم باشد می‌بایست Rule out cigs‏ 
بدخیمیء بیوپسی انجام شود. آستانه انجام بیوپسی در ضایعات پیگمانته 
ولوو wb‏ پایین باشد. 

H‏ درمان: لنتیگوه ای به ظاهر خوش‌خیم نیاز به درمان ندارند. 
اندیکاسیون‌های بیوپسی عبارتند از: 

1- لنتیگوهای مخاطی و آ کرال 

¥- انواع آتیپیک 
(6توجه: درمورد لنتیگوه‌ای متعدد در کودکان و نوجوانان به ویژه اگردر 
مناطق دور از دسترس آفتاب yb andl‏ حتماً بیماری‌های سیستمیک گفته 
شده مثل پوتز- جگرز Rule out‏ شوند. 


ee 


ها پاتوژنز: Kad‏ وی آفتابی یک پدیده آفتابی وابسته به سن است 
(Photoaging )‏ که در مناطق در معرض نور خورشید و در افراد بالای ۳۰ سال رخ 
می‌دهد . در سفیدپوستان بسیار شایع می‌باشد ۸٩۰(‏ افراد بالای ۶۰ سال) و با 
افزایش سن احتمال ایجاد آن بیشتر می‌شود. 

تظاهرات بالینی: لنتیگوی آفتابی با ماکول‌های خوش خیم و پیگمانته 
تظاهرپیدا می‌کند. ضایعات رنگ قهوه‌ای یکدستی دارند و مارژین آنها واضح 
و سیمتریک است. ابعاد ضایعات بین ۲ میلی‌متر تا ۲ سانتی‌متر می‌باشند. 
لنتیگوی آفتابی اغلب متعدد بوده و شایع‌ترین محل ایجاد آنها صورت و پشت 
دست‌ها است JS)‏ ۲۲-۱۵). 

آقا درمان و پیشگیری: لنتیگوی آفتابی یک ضایعه خوش خیم بوده که 
بیشتر از نظر زیبایی مهم است. اقداماتی که جهت پیشگیری و درمان دراین 
افراد انجام می‌شوند. عبارتند از 

= محافظت دریرابرآفتاب (مصرف ضدآفتاب و روش‌های مکانیکی مثل 
os‏ لبه‌دار) 

۲- چون wel‏ بیماران در معرض تور آفتاب بودند باید از نظر کانسرهای 
پوستی مورد ارزیابی قرار گیرند. 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


پو 


ست 


/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


IVA 
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شکل ۰۲۳-۱۵ لنتیگوی آفتابی. تعداد زیادی ماکول‌های قهوه‌ای روشن درمناطق 
در معرض توررآفتاب دید ۵ می‌شوند . 


Sd -۲‏ با گذشت زمان تغییری نمی‌کنه چرا که ضایعه‌ای پایداراست 
ولی در برخی موارد به آهستگی و درطی مثلاً ۲ سال به لنتیگوی بدخیم تبدیل 
ی a‏ 

۴- اگر بخواهيم لنتیگو را درمان کنیم, کرایوتراپی خط اول درمان اسست؛ 
همچنین لیزر هم موثر می‌باشد. 

۵- اگر لنتیگو یکنواخت و یکدست نباشد. بیوپسی اندیکاسیون دارد. 


— ee, 
3 | 


Café au lait لکه‌های‎ 

ها پاتوژنز: ماکول‌های هیپرپیگمانته‌ای هستند که پاتوژنزآنها زیاد شدن 
ملانوژنز است. این ضایعات خوش خیم بوده و تمایلی به بدخیمی ندارند. 

ها زمان ایچاد: درزمان تولد با اوایل کودکی ایجاد شده و با رشد کودک 
بزرگتر می‌گردند و زمانی که رشد کودک متوقف شد اندازه‌ای Coli‏ پیدا می‌کنند. 

8] مناطق درگیر: ضایعات می‌توانند در هر منطقه از پوست دیده شوند (به 
غیراز مخاط) . ضایعات می‌تواند dy‏ تنهایی (در جمعیت عادی بسیار شایع است) 
ایجاد شده يا بخشی از بیماری‌های سیستمیکی مثل نوروفیبروماتوز باشد. 

اه تظاهرات بالینی: به شکل ماکول يا پچ‌هایی هیپرپیگمانته به رنگ 
قهوه‌این روش فا تیره یکدست با مازژین واضح می‌باشند. سایزآنها بین ۰/۵ 
تأ ۲۰۵۳ (میانگین بین (Y-Oom‏ است و ممکن است متعدد با منفرد باشند 
(شکل ۲۳-۱۶). 

8 درمان: استفاده از هیدروکینون و ضد آفتاب‌ها برلکه‌های Café aulait‏ 
اثری ندارد. لیزر نیز نتایج متفاوتی داشته Curl‏ مهم ترین عارضه iJ‏ عود است. 


مسآ ۱۳6 


آق] تعریف: ماکول‌های پیگمانته قهوه‌ای تیره تا روشن کوچک به قطرا تا 
۳ میلی‌متر هستند که در افراد با پوست روشن ایجاد می‌شوند. 

آقا پاتوژنز: SS‏ ومک فقط در مناطق در معرض نور خورشید ایجاد می‌شود. 
نورخورشید موجب افزایش ملانوژنزمی‌شسود. SS‏ ومک درزمستان کم‌رنگ‌تر 
می‌گردد. 

HI‏ مناطق درگیر: کک‌ومک فقط در مناطق در معرض نور آفتاب رخ 
می‌د هد » این مناطق عبارتند از: صورت» بخش پشتی بازوها و قسمت فوقانی 
سینه و پشت. 


[el‏ افراد مستعد افراد مستعد dy‏ کک‌ومک عبارتند از 


Café au lait شکل ۰۲۳-۱۶ ماکول‎ 


0 کک‌ومک 

ه درزنان شایع‌ترا است 

Li e‏ درمناطق در معرض آفتاب رخ می‌دهد 

@ درزمستان کم‌رنگ می‌شود 

ه درپاتولوژی Li‏ افزايش پیگمانتاسیون مشاهده می‌گردد 

ه کک‌ومک با رنگ مووپوست مرتبط است (پوست روشن و موهای روشن) 
Sw ۵‏ 

ه درمردان شایع‌تراست 

ه ضایعات حتی بدون تماس با نورآفتاب پایدار باقی می‌مانند 

ه درمناطق بدون تماس با آفتاب هم ایجاد می‌گردند 

© درزستان کم‌رنگ نمی‌شود 

@ درپاتولوژی افزایش ملانوسیت‌ها در جانکشن درمواپیدرمال وجود دارد 

ه لنتیگوبا Sy‏ مووپوست ارتباطی ندارد 


(- افراد با پوست روشن به خصوص با موهای روشن (بلوند و قرمز) 

¥- ممکن است SS‏ ومک ورائت اتوزوم غالب داشته باشد. 

۳- در زنان شایع‌تراست. 

[قا سیر بیماری: کک‌ومک در بدو تولد وجود ندارد بلکه درطی ۲ سال 
اول زندگی ایجاد شده « سپس افزایش می‌یابد و دومرتبه در اواخرعمرکاهش 
می‌یابد. کک‌ومک یک ضایعه پوستی خوش‌خیم است و تمایلی به بدخیمی 
ندارد» با این حال ریسک ابتلا به ملانوم در مبتلایان به کک‌ومک ۶ برابر بیشتر 
است. چرا که اين افراد بیشتر در معرض نور آفتاب بوده‌اند. 
8 نکته: Sy‏ ضایعات بستگی به شدت تماس با نور خورشید داشته و از 
قهوه‌ای روشن تا تیره می‌باشد . 

آقا پیشسگیری: مهم‌ترین اقدام پیشگیری کننده و جلوگی ری از ایجاد 


Sag SS‏ جدید. محافظت در برابرنور خورشید است (به کمک کرم‌های 
ضدآفتاب و محافظهای مکانیکی) . 

[قا درمان: هیدروکینون و رتینوئیدهای موضعی (ترتینوئین و تازاروتن) 
موجب روشن شدن ضایعات می‌شوند ولی معمولا پاسخ به صورت یکنواخت در 
pls‏ ضایعات نمی‌باشند. لیزر «(Qruby laser)‏ کرایوتراپی و پیلینگ شیمیایی 
هم موثرمی‌باشند ولی در این روش‌ها احتمال عود به دنبال تماس با نورآفتاب 
وجود دارد. 


۱ (dye 453) Mongolian spot 


آها اتیولوژی: ede‏ ایجاد این ضایعه باقی ماندن ملائوسیت‌های دندریتکی 
جنینی در داخل درم عمقی است. ملانوسیت‌هایی که در درم میانی و عمقی 
قرار دارند رنگ آبی این ضایعات را ایجاد می‌کنند «(Tyndall phenomen)‏ چرا 
که نوربنفش و آبی را به خوبی منعکس می‌کنند . معمولاً ضایعه در زمان تولد یا 
در چند هفته اول شیرخوارگی ظاهر می‌شود و در اوایل کودکی خودبخود ازبین 
می‌رود. شیوع آن درجنس مذکرو مونث یکسان است. در آسیایی‌ها به ویژه 
تیان شرقی بسیار شایع است. شیوع آن در ایران AVY‏ است. 

[ق] تظاهرات بالینی: نمای تیپیک لکه مغولی یک ماکول بزرگ به رنگ آبی 
خاکستری می‌باشد که در ناحیه لومبوساکرال قرار دارد. ضایعه معمولا ۱۰60 با 
بزرگتر می‌باشد و به صورت کلاسیک در نواحی لومبوساکرال. ساکروکوکسیژیال. 
لومبار, باتک و در مرحله بعد پشت ایجاد می‌شود (شکل ۲۳-۱۷). 

آقا درمان: لکه مغولی خوش‌خیم بوده و درمان لازم ندارد. 


تا آبی خاکستری در ناحیه لومبوساکرال می‌باشد. بهترین اقدام درمانی کدام 


است؟ (پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) جراحی ب) لیزر Q-switched‏ 
ج) نیا به درمان نیست د) درمان موضعی استروئیدی 
ات سس سس باه مه سب کی سر 
Je‏ آبی  Bluenevus)‏ 


آق] تعریف: یک تومور اکتسابی خوش‌خیم و شایع ملانوسیت‌های درم 
است. در برخی از افراد در دوران جنینی» ملانوسیت‌های درمی در درم باقی می 
مانند و به اپیدرم مهاجرت نمی‌کنند. این خال به علت فنومن 110011 به SS)‏ 
آبی خاکستری دیده می‌شود. 

Hl‏ مناطق درگیر: در سر. ساکروم. پشت دست و پاها ایجاد می‌گردد. خال 
آبی در حوالی بلوغ یا دوران کودکی ظاهر می‌شود. خال آبی با ثبات اسست واز 
بین ue‏ رود: 

آه] تظاهرات بالینی: انواع خال آبی عبارتند از: 

9 خال al‏ معمولی: یک پاپول منفرد گنبدی است و در پشت دست وپاها 
شایع‌تر می‌باشد. اندازه JE‏ کوچکتر از Yom‏ است (شکل ۲۳-۱۸). 

9 خال آبسی سلولی: به صورت ندول می‌باشد. درباتک, سرو 


مسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۲۳-۱۷ Mongolian Spot‏ به ماکول‌هایی به رنگ آبی خاکستری در تاحیه 
لومبوساکرال» پشت و باسن یک شیرخوار توچه کنید. 


۰ اگرناگهانی ایجاد شده باشد 

SE Slo‏ پلاکی و مولتی ندولار داشته باشد 
© درحال تغییر و گسترش باشد 

ه خال آبی مادرزادی 

ه pls‏ بزرگت را زیک سانتی‌مترباشد 


ساکروکوکس پژیال شایع‌تر است. Sonus‏ در۴۰ سالگی ظاهر می‌شود. ریسک 
بیشتری در مقایسه با نوع معمولی برای تبدیل به ملانوم دارد. 

و خال onl‏ بد خیسم: oly?‏ نوع» ملانوم روی isl JE‏ ایجاد می‌ش‌ود . 
ملانوم خال آبی بسیار ناد می‌باشد و معمولاً در سرمشاهده می‌گردد. به صورت 
مولتی ندولاربوده و می‌تواند بزرگ شود و تا چند سانتی‌مترهم برسد. متاستاز به 
احتمال وجود بدخیمی است. 

ash ply dH‏ روش انتخایبی برداشتن خال «ell‏ انسستا و توصیه 


می‌شود خال به صورت کامل برداشته شود. خال‌های آبی تیپیک که در سس 
محل‌های شابع ایجاد گردیده و سایز کمتر از Vom‏ دارند. نیازی به برداشتن MN‏ 


جراحی ندارند. اندیکاسیون‌های بررسی پاتولوژیک خال آبی در جدول ۲۳-۶ 
آورده شده است : 


پوست/ فصل ۲۳ + خال‌ها و ملانوم بدخیم 


۱۷۹ 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


۳ 1 
۰ | 
| 
| 
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آ] اتیولوژی: وجود ملانوسیت‌های دندریتیک در داخل درم (بیشتراز 
Mongolian Spot‏ و کمتر از خال آبی) است. 

اپید میولوژی: ضایعه معمولا درسنین شیرخوارگی یا بلوغ ظاهر می‌شود 
و تا پایان عمرباقی می ماند. در جنس مونث بسیار شایع‌تراست. 

il‏ مناطق درگیر: ضایعه معمولاً در حوزه دو شاخه اول عصب تری‌ژمینال 
ایجاد می‌شود. شایع‌ترین مناطق مبتلا عبارتند از: دور چشم. تمپورال. فرونتال. 

i‏ یافته های بالینی: يافته کاراکتریستیک در این بیماران که در + ZV‏ موارد 
دیده می‌شود» درگیری صلبیه چشم همان سمت است. نمای ظاهری ضایعه به 
صورت پچ خاکستری- آبی رنگ می‌باشد که مسمولً Sd‏ طرف صورت ایجاد 
می‌شود. ممکن است در همراهی با آن گلوکوم رخ دهد. بدخیمی‌های نادری 
مثل ملانوم پوست. چشم و منتژممکن است ایجاد شوند (شکل ۲۲-۱۹). 

Hl‏ پیگیری و درمان: در این بیماران Lb‏ معاینات چشمی (جهت بررسی 
گلوکوم و ملانوم) و معاینات نورولوژی انجام شود. لیزر Switched‏ 0 در درمان 
مین استفاده gi, go‏ که پاسسخ محاسبی اییفاد می‌گند,و احضصال ,وه نس ز 
ضایعه کم می‌باشد. 


(Ota nevus) Gel خال‎ 


ملانه mens S‏ 
ملابوم ند جیم 


گرفته است. ملانوم ممکن است در چشم. دستگاه GT‏ لپتومننژ ژنیتالیا و مخاط 


دهان هم ایجاد شود. 


شیوع ملانوم ۸۴ است ولی کشنده‌ترین سرطان پوست می‌باشد. شیوع 
ملانوم در تمام جهان بالا رفته است و در نژاد سفیدپوست بیشتر رخ می‌دهد. 

(- ملانوم در سفیدپوستان شایع‌تراست ولی مرگ prog‏ در سایر نژادها به 
علت افزایش ابتلا به نوع SST‏ و تشخیص دیرتر بیشتر است. 

۲-سن متوسط ابتلا به ملانوم در دهه ششم است . سن ابتلا در زنان 
پایین‌تر و در مردان بالاتراست . 

۳- ملانوم در زنان کمی شایع‌تر است. 


اپیدمیولوژی 


تماس با نور خورشید dy‏ صورت متناوب» سابقه آفتاب سوختگی و حمام 


نقش نور خورشید 


آفتاب ازریسک فاکتورهای ملانوم هستند؛ با این وجود نقش نور خورشید در 
ملاس میا سید اعتلاش patil ogy (ht‏ گس انوم ها lig‏ رخ 
می‌دهند که Ay‏ صورت متناوب مورد تابش نور خورشید بوده‌اند. نور خورشید به 
صورت مشخص در ایجاد کانسرهای غیرملانومی نقش دارد ولی در ملانوم نقش 
ثابت شده‌ای ندارند زیرا ملانوم اکثردر مناطقی ایجاد می‌شوند که در تماس با 
نورآفتاب نبوده‌اند و نیزاینکه ملانوم WE‏ در سنین پایین‌تری ایجاد می‌شود. 
8 نکته: در افراد با پوست روشن با سابقه‌ای از آفتاب سوختگی تاول‌زا 
ارتباط بسیار قویی با ایجاد ملانوم گزارش گردیده است. 


شکل ۰۲۳-۱۹ خال اوتا. تغییررنگ آبی _ خاکستری Say‏ طرف صورت . به 
درگیری اسگلرای چشم همان سبت توچه کنید. 


[ه] نقش ضد آفتاب‌ها در پیشگیری از ملانوما 

اشعه UV‏ عمدتا از A-)UVA‏ تا۰٩/)‏ تشکیل شده است و در بین تیپ‌های 
مختلف اشعه ماورابنفش ۲7۷۸ مهم‌ترین نقش را در ایجاد ملانوم دارد. ولی 
ضدآفتاب‌ها معمولاً در برابر UVB‏ محافظت ایجاد می‌کنند و ازآفتاب سوختگی 
و قرمزشدن پوست جلوگیری می‌کنند و همین باعث می‌شود فرد احساس کاذب 
محافظ بودن در برابر آفتاب l)‏ داشته باشد 9 مدت‌های طولانی در برابر آفتاب 
و درتماس با اشعه 17۷۸ بماند. بهترین ضدآفتاب‌ها گروهی هستند که هم 
محافط های فیزیکی (کلاه ولباس مناسب) هم استفاده نمایند. ضدآفتاب‌های 
محتوی اکسید روی و دیاکسید تیتانیوم موجب مهار کردن اثر UVA‏ می‌گردند 


(به cde‏ منعکس شدن نور خورشید) . 
تظاهرات بالینی jas‏ 

یک خال جدید که دچار تغییرشکل گردیده است» شایع‌ترین تظاهر ملانوم 
می‌باشد. در۸۰ colon‏ تغییر ونگ» بزرگ شدن و غیرقرینگی در خال ایجاد 
می‌گردند. abe‏ علائم با شیوع کمتر شامل خونریزی, ایجاد اولسر خارش و درد 
در خال می‌باشد. باید به افراد oll) High risk‏ با خال‌های متعدد مخصوصا 
انواع دیسپلاستیک و سابقه خانوادگی مثبت ملانوم) آموزش‌هایی در مورد 
معاینه توسط خود داد. برای ساده‌تر کردن برنامه‌های آموزشی بیماران می‌توان 
ازعبارت ABCDE‏ استفاده نمود که به صورت زیر معنی می‌شوند: 

L :۵9۳677 -)‏ غیر قرینه بودن یعنی نیمی از ضایعه مشابه نیمه دیگر 
Border irregularity -۲‏ مارژین خال ay‏ شکل دندانه‌دار غیر plato‏ 
مضرس و غیرواضح می‌باشد . 

:Color variation -۳‏ رنگ خال یکدست نبوده و طیف مختلفی از 
رنگ‌های قهوه‌ای. برنزه. سیاه» سفید, قرمزء آبی در آن وجود دارد. 

‘Diameter -۴‏ سایز ضایعه بیشتر از ۶ میلی‌متر است. 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


Evolution -۵‏ توجه به تغییراتی است که در ظاهر ضایعه ممکن است 
درطی زمان ایجاد شود (البته در ملانومای ندولار و دییگمانته اهمیت کمتری 


دارد). 
(6 توجه: جهت پیشگیری از ایجاد ملانوم. برداشتن خال‌های ملانوسیتیک 
توصیه نمی‌گردد 
Jo‏ کدام یک ازیافته‌های زیسردر تشسخیص ملانوم بدخیم ارزش 
تشخیصی کمتری دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر AP‏ 
(ill‏ نامنظم بودن کناره‌ها ب) غیرقرینه بودن 
ج) Sy‏ قهوه‌ای پررنگ یکنواخت د) قطربیش از 2 میلی‌متر 


ops‏ در قسمت دیستال ساق پا که از حدود ۲ ماه قبل به تدریج رشد کرده. 
مراجعه نموده است. در معاینه رنگ ضایعه در همه قسمت‌ها یکنواخت نیست 
و حاشیه ضایعه نیزنامنظم است. بیمار سابقه یک gh‏ خونریزی خثیف ازاین 
ضایعه را دارد. بیمار لنفادنویاتی کشاله ران هم دارد. محتمل‌ترین تشخیص 


کدام است؟ (پرانترنی شهریو ر۳ ٩‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) همانژیوم پوستی ب) ملانوم بدخیم پوستی 
ج) درماتوفیبرم د) سرطان سلول سنگفرشی 


یک سانتی‌متردر قسمت دیستال ساق پا از حدود ۶ ماه قبل که به تدریج رشد 

کرده. مراجعه کرده است. در معاینه رنگ ضایعه dy‏ صورت قههوه‌ای تبره و روشن 

با حاشیه نامنظم می‌باشد. کدام یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 


الف) بازال کارسینومای پیگمانته ب) درماتوفیبروم 
ج) SCC‏ د) ملانوم بدخیم پوستی 


ملانوم به ۴ گروه تقسیم می‌شود که این دسته بندی براساس نمای بافت 
شناسی. محل ایجاد ضایعه 9 میزان آسیبی که به واسطه آفتاب ایجاد شده 


۱. 9) > 


ها اپید میولوژی: شایع‌ترین زیرگروه ملانوم است. Wynne‏ 79 بازه سنی ۳۰ 
تا ۵۰ سال رخ می‌دهد. ۸۷۰ ملانوم در افراد این بازه سنی را تشکیل می‌دهد. 

iCal Seals WL د رگیر: در آقایان در تنه و در خانم‌ها در ساق‎ Solio Hl 
۶ اگرچه درهرمحلی ممکن است ایجاد شود. ضایعه معمولاً قطری بیش از‎ 
میلی‌متر دارد.‎ 

آق پاتولوژی: ملانوسیت‌های آتیپیک با پاترن پاژتوئید در داخل اپیدرم 
مشاهد می‌شوند. در ۸۳۰ موارد این نوع ملانوم روی LS SE‏ ایجاد می‌شود. 


1- Superficial Spreading Melanoma (SSM) 


مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۳-۲ ملانوم با انتشار سطحی در مرحله رشد عمودی 


al‏ تظاهرات بالینی: به صورت ماکول قهوه‌ای سیاه Ky‏ با رنگ‌های 
مختلف و مارژین غیرمنظم دیده می‌شود. به علت التهاب و ایجاد عروق جدید 
زمینه آن قرمزرنگ است که ay‏ آن نمای Iuicy‏ اطلاق می‌گردد. ضایعه معمولا 
درطی چند سال رشد افقی دارد که محدود به اپیدرم یا درم پاپیلاری می‌باشد و 
پس ازآن ضایعه رشد عمودی می‌کند و حالت ندولارپیدا می‌کند. اگرضایعه در 
حالت پسرفت باشد مناطق هیپوپیگمانته (به رنگ سفید خاکستری) در نواحی 
مختلف ضایعه ایجاد می‌شود «شکل ۲۳-۲۰ و ۲۳-۲۱). 
مراجعه نموده است. ضایعه به تدریج در حال گسترش است. در معاینه پلاک 
قرمز قهوه‌ای رنگ به A slab‏ میلی‌متر مسطح دیده می‌شود که کناره‌های نامنظم 
و غیرقرینه دارد. plus‏ یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 


(AA (پرانترنی -اسفند‎ 
Actinic Keratisis الف)‎ 
Spitz nevus ب)‎ 
Superficial Spreading Melanoma (¢ 
Solar Lentigo د)‎ 
wane nn nnn nena nen n enn eee nen eee z 


iE 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 
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شکل ۰۷۳-۲ ملانوم تدولار 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


a‏ شکل ۰۲۳-۲۳ agile‏ لنتیگوی بدخیم 
Foon‏ 25 
dul‏ میولوژی: بعد از نوع سطحی شایع‌ترین نوع می‌باشد و UN BNO‏ 
موارد را تشکیل می‌دهد. در دهه‌های ۵ و ۶ و در جنس مذکر شایع‌تر است. [ه] پاتولوژی: تکثیر متراکم ملانوسیت‌ها و الاستوز آفتابی مشاهده می‌شود. 
مناطسق درگیر: غالبا در «Ad‏ سرو گردن ایجاد می‌شود, اگرچه درهر ها پیشآگهی: پروگنوز آن وابسته به ضخامت تومور است. 
منطقه‌ای ممکن است مشاهده گردد. . . 6 نال: مرد ۷۷ ساله‌ای به علست ضایعه کونه چپ از حدود ۶ سال قبل 


il‏ پاتولوژی: ملانوم ندولارسریعاً رشد می‌کند و هرچه ضایعه ایجاد شده مراجعه نموده اسست. در Aisles‏ ضابعه dy‏ صورت یچ قببوه‌ای رنگ و در پعضی 
کلفت‌تر باشد پروگنوز بدترمی‌شود. رشد ملانوم ندولار به صورت عمودی . bl‏ سیاه رنگ با حدود نامنظم و قطرتقریبی ۳ سانتی؛تر و یک ندول که ازء 


می‌باشد . مرحله رشد افقی وجود ندارد. ماه قبل در مرکزآن ایجاد شده است. دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام 
[ق] تظاهرات بالینی: نمای بالینی ضایعه به ۲ صورت می‌باشد نمای ندولار ‏ است؟ (پ‌انترنی AY spayed‏ 
پیگمانته و نمای ندولار دپیگمانته: الف) Fixed Drug Eruption‏ 
۱- درنوع ندولار پیگمانته که غالب موارد را تشکیل می‌دهد رنگ ضایعه به ب) Lentigo Maligna Melanoma‏ 
صورت آبی-سیاه و گاهی قرمز رنگ می‌باشد. در ملانوم ندولار پیگمانتاسیون ¢( Compund Melanocytic Nevus‏ 
حاشیه‌ای وجود نداشته و همین مشخصه آن را از ملانوم با انتشار سطحی نوع 9( Basal Cell Carcinoma‏ 
ندولی افتراق می‌دهد Gi ۰ .)۲۳-۲ ۲ JS)‏ 
۲- در موارد دپیگمانته ضایعه همرنگ پوست می‌باشد که تشخیص این 
نوع بسیار مشکل می‌باشد. yo Lentigo Maligna : Jlio@‏ کدام یک از مناطق زیر شایع‌تر است؟ a‏ 
69 توجه: از آنجایی که ملانوم Yous‏ معمولاً بدون علائم هشدار دهنده (پرانترنی -اسفند VV‏ 
yd «Cowl ABCD‏ تشخیص داده می‌شود. الف) پشت تنه ب) کف دست 
ج) صورت د) کف با 


ملانوم لنتیگو مالیگنا (LLM)‏ 1۳6 مت بسن 


dugl‏ میولوژی: ۸۱۵ موارد ملانوم Sas‏ می‌دهد. معمولاً درهفتمین ‏ ل6).ثال: کدام یک از موارد زیردر رابطه با ملانوم صحیح می‌باشد؟ 


دهه زندگی فرد رخ می‌دهد. با بالارفتن سن, احتمال ایجاد آن افزایش پیدا (پرانترنی شهریور۳٩‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
می‌کند . الف) ملانوم آ کرال شایج‌ترین فرم ملانوم می‌باشد. 
Solio‏ درگیر: این ضایعات اغلب در نواحی در معرض خورشید مانند ب) لنتیگو مالیگنا بیشتر در صورت و گردن و در افراد مسن دیده می‌شود. 
صورت (به ویژه بینی و گونه‌ها) ایجاد می‌گردد. SSM aisle LMM‏ مرحله رشد ج) ملانوم ندولر رشد سریع دارد و فقط در ناحیه صورت دیده می‌شود. 
افقی دارد. زمانی که ضایعه در مرحله رشد افقی است به آن لنتیگو مالیگنا یا فرول د) ملانوم با انتشار سطحی رشد عمقی بسیار کندی دارد. 
هوچینسون می گویند که دارای فاز رشد افقی بسیار طولانی (۲ تا ۵ سال) است. 3 -- +++ -- هس هس هم مه هم هم سا 


[ه] تظاهرات بالینی: نمای بالینی به صورت SH‏ غیرقرینه با مارژین . _ 1۳ 
نامنظم قهوه ای- سیاه می باشد. توزیع رنگ غیریکنواخت دارد. موارد بسیار Sia‏ زن ۶۰ ساله‌ای با پچ فهوه‌ای تبره به ایعاد ۳ سانتیمتربا حاشسبه 
کمی به se‏ وم gh‏ مالیگنا تیدیل می‌ش ود که دران این صورت نمای امنظم در ناحیه گونه از چند سال قبل مراچعه نموده است. ضایعه به تذریج در 
۲ تومورال در وسط ضایعه ایجاد می‌شود (شکل ۲۳-۲۳). طی چند سال بزرگتر شده Indl‏ ندول برجسته سیاه رنگی در وسط ضایعه ایجاد 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


مویسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


پوست/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملانوم بدخیم 


شکل ۲۳-۲۵ ملاتوم لنتیگوی آکرال 


شکل ۰۲۳-۲۴ ملانوم لنتیگوی آکرال 


گردیده است. plas‏ تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریز]) 


الف) کراتوز سبورئیک ب) BCC‏ 
ج) لنتیگومالیگنا ملانوما د) خال ملانوسیتیک آتیییک 


: = سس هه اهاط هت سای واوه ا وا داد تهب 


re ۰ een ape‏ 1 شکل ۰۲۳-۲۶ ملانوم آملانوتیک 

اه اپید میولوژی: نادرترین نوع ملانوم است, ولی شایع‌ترین نوع ملانوم اج 
در سیاهپوستان و آسیایی‌ها می‌باشد. در ایران هم شایع‌ترین نوع ملانوم 
می‌باشد که عمدتا هم در اندام تحتانی ایجاد می‌شود. 

آه] تظاهرات بالینی: مناطق شایع درگیر دست و پاها هستند. درگیری ج) اسمیر هیدروکسید پتاسیم د) بیوپسی فوری 
ناخن درنوع آ کرال شایع است. علامت هوچینسون که عبارت است از: سس 
پیگمانتاسیون ناگهانی چین پروگزیمال ناخن. یک يافته کاراکتریستیک ‏ . 1۹ ii‏ وه یس یس سس مادك 
سلانوغ | گرال رایس نم‌طلافیم سول garde tte‏ دادهعی شود 9 منال: شایع‌ترین فرم ملانوم در ایران کدام است؟ 
«شکل ۲۳۲-۲۴ و ۲۳-۲۵). (پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


nn ee‏ یک ود ,)همه مه واه زوین 


Acral melanoma ب)‎ 


ازیک سال قبل مراجعه کرده اسست. در معاینه یک نوار طولی قهوه‌ای مایل به 
سیاه در ناخن دیده می‌شود. پیگمانتاسیون به پوست چین ناخنی پروگزیمال نیز 
گسترش یافته است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - شهریور ANA‏ 


Nodular melanoma ج)‎ 


Amelanotic melanoma د)‎ 


ee mee — &‏ 1۳ 
الف) هماتوم زیر ناخن ب) ملانوم تا 
ج) خال د) عفونت کاندیدایی ناخن 5 
oo‏ سس = 
69 منال: خانم ۵۰ ساله سفید پوستی دچار نوار Sob‏ ناخنی به رنگ قهوه‌ای هر۴ نوع ملانوم ممکن است بدون پیگمان باشند و معمولاً تفاوتی در سس 


| بی‌رنگ‎ aslo در انگشست شده است. پیگمانتاسیون به پوست چین پروگزیمال پروگنوز این موارد با موارد پیگمانته وجود ندارد. چون‎ oy 
.)۲۳-۲۶ ناخن پیشروی کرده است. بهترین اقدام کدام است؟ «پانترنی-شهریور!٩) تشخیص آن دشوارترو دیرتراست (شکل‎ 


الف) رادیوگرافی انگشت ب) پیگیری بیمار دو ماه بعد ۳۳ 


و 


ست 
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ملانوم کودکان 


اه اپید میولوژی: ناشایع می‌باشد . می‌تواند dy‏ صورت اولیه یا سوارشونده 
بریک خال مادرزادی ملانوسیتیک یا متعاقب انتقال مادرزادی از طریق جفت در 
دوران جنینی ایجاد شود. 

آقاریسک فا #قور‌ها رید_ک فاکتوره cel‏ ملانوسای کوذکانن ile‏ 
بزرگسالان می‌باشد. گزودرما پیگمنتوزا و خال مادرزادی ملانوسیتیک بزرگ از 


ریسک فاکتورهای ملانوم کودکان می‌باشد . 
اقا تشسخیص افتراقی: مهم‌ترین تشخیص افتراقی ol‏ خال اشپیتز 
می‌باشد . 


آق پیشآگیبی 9 درمان: سیرء پیش AST‏ و درمان مانند بزرگسالان است. 


س میت س ee‏ و تس تست داد ات تس nn‏ 9 — 
4 ند متسیس 

Avnet 2 ae 

تشخیص 5 


[8] شسرح JL‏ و معاینه بالینی: درشرح حال بیمار باید به ABCDE‏ توجه 
شود. در افرادی که از نظر ابتلا به ملانوم High risk‏ هستند (افراد با سابقه 
خانوادگی یا شخصی ملانوم» وجود خال‌های متعدد و خال‌های دیسپلاستیک) 
باید معاینات دوره‌ای صورت پذیرد. 

د رموسکوپی: یک نوع میکروسکوپی سطحی پوست است. به کمک 
درموسکوپی می‌توان ضایعات خوش خیم و بدخیم را از هم افتراق داد «شکل 
۲۲-۷ و ۲۳-۲۸). 

[8] بیوپسسی: بیوپسی باید به صورت اکسیزیونال بوده و ضایعه به صورت 
کامل و با مارژین ۲ تا ۳ میلی‌متر برداشته شود. اگرملانوم بسزرگ و غیرقابل 
برداشت باشد با احتمال ملانوم کم باشد. می‌توان از بیوپسی پانج یا انسزیونال 


oe‏ استفاده pS‏ بیویسی انسزیونال برمیزان بقاء اثر سویی ندارد. بیویسی sob‏ از 


۱۸۴ 


عمقی‌ترین منطقه تومور انجام شود. 
8 نکقه: انجام بیوپسی تراشیدنی (Shave)‏ معمولا توصیه نمی‌گردد. 


ش کل ۱۳-۷۸ ما و کوبی یک ال با کال , 2 سایعه خوش‌خیم 
است. پیگمانتاسیون یکنواخت دیده می‌شود. 


و جنس مذکر 


درگیری غدد لنفاوی 
ه سن بالا ه متاستاز دوردست 
@ ملانوم سروگردن 


در ران مراجعه نموده است. در معاینه بلاک غیرقرینه با حاشیه نامنظم dy‏ قطر 


دو سانتی‌مت رکه رنگ‌های صورتی, قهوه‌ای و سیاه در قسمت‌های مختلف آن 
وجود دارد؛ مشاهده می‌شود. بهترین روش بیوپسی ضایعه کدام است؟ 

(دستیاری - فروردین۱٩)‏ 

Excision ب)‎ Punch الف)‎ 


Shave ج)‎ 


Incision د)‎ 


نامنظم در ناحیه A‏ مراجعه کرده که در قسمت مرکزی آن تغییررنگ دیده 
می‌شود. بهترین اقدام کدام است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب | کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران]» 

(cil‏ اسمیره کشت 


ج) بیوپسی 4 صورت Shave‏ د) بیوپسی به صورت اکسزیون کامل 


پیش گهی به Stage‏ ملانوم بستگی دارد. مبتلایان Ay‏ ملانوم که غدد 
لعفاوی درگیر تیست و معاستاز دوردست ندارند» پیش[ گهی خوبی دارند. 
عوامل که پیشآ گهی ملانوم را بد می‌کنند. در جدول ۲۳-۷ آورده شده‌اند. 


Staging 


برای pp 5d Staging‏ از طبقه بندی برسلو (Breslow)‏ و کلارک (Clark)‏ 
استفاده می‌شود (شکل ۲۲-۲۹). 


۲202001 2) گروه تبادل جزوات پزشکی 


Breslow Clark 
microstage levels 1-5 


Granular cell layer 


Epidermis 1, Intraepidermal 


Papillary dermis 2. In papillary dermis 
3. Fills papillary dermis 


4. Reticular dermis 


Depth of invasion in millimeters 


Dy PAE RGF ICI ETT 2 
مهو زو ویب‎ Fat’ a 


۹4 : تک‎ 2 5. Enters fat 
tee دی هت‎ SOL SSE EE Gee 


Tumor pictured—reported by pathologist as: 
1. Depth of invasion 3.3 mm 
2. Clark level 4 


شکل ۰۲۳-۲۹ طبقه بندی Berslow‏ و Clark‏ برای agile Staging‏ 


i‏ طبقه بف_دی 8۲65۱0۷۷: در این طبقه‌بندی عمق تهاجم تومور 
(ضخامت تومور) برحسب میلی‌متر سنجیده می‌شود. مهم ترین نشانه 
پیش‌بینی کننده میزان بقاء» ضخامت تومور (عمق تهاجم) می‌باشد . 

i]‏ طبقه بن‌دی Clark‏ مناطق درگیرعمقی پوست را در جریان ملانوم 
مشخص می‌کند. 

1 درگیری تنها در اپیدرم است (In-Situ)‏ 

2 درگیری درم پاپیلری 

3 درگیری درم پاپیلری تا جانکشن درم رتیکولر 

4 درگیری درم رتیکولر 

5 درگیری چربی زیرجلدی 
69 توجه: به کمک طبقهبن_دی SIS‏ همچنین می‌توان تهاجم عروقی, 
ضایعات اقماری. انفیلتراسیون لنفوسیتی و میزان پسرفت ضایعه را مشخص 
نمود. 


۱ ا‎ 6 
Te 
=) 


درمان 


آه] ملا نوم اولیه Il)‏ و | (Stage‏ اقدامات درمانی در این laStage‏ عبارتند از: 

(- برداشتن ضایعه با حاشیه ۳ تا ۵ سانتی‌متر 

۳- آموزش بیمار در مورد معاینه توسط خودش 

۴- معاینات پیگیری هر ۲ ماه به مدت ۳ تا ۵ سال 

آها ملانوم متاستاتبک منطقه‌ای «(Stage Ill)‏ از داروهای زیر استفاده 
ون 

۰ -۳۲]و ۳۲۳-۵2۳5[ 

۲- آنتی بادی‌های ضد CTLA4‏ مثل ایپیلیموماب" و تیکیلوموماب" 

۳- واکسن و اینترلوکین 1 

آ] ملانوم با متاستاز دوردست Stage IV)‏ در بیماران متاستاتیک 
به ویژه متاستاز به مغزدرمان سیستمیک روش انتخابی است . شیمی‌درمانی 


1- Ipilimumab 


2- Ticilumumab 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


سیستمیک با داروهای داکاربازین " و تموزولامید" صورت می‌گیرد. 


)- تعداد خال‌های ملانوستیک. مهم ترین ریسک فاکتور برای ایجاد 
ملانوم هستند . 

۲- اگر در خال. نقاط تیره‌ای مشاهده شود و به ویژه اگراز حاشیه خال 
فراتر روند. می‌تواند تظاهری از سوار شدن ملانوم روی خال باشد. 

۳-تغییرات مهم خال که خاکی از بذخیقی می‌توانه sal‏ با حروف 


نمایش داده شده و به قرار زیر هستند: 
(A‏ غیرقرینگی (Asymmetry)‏ 
B‏ حاشیه نامنظم (Border irregularity)‏ 
(C‏ تغییر در رنگ (Color Variation)‏ 
0 قطر J‏ ۶ میلی‌مترو بیشتر (Diameter)‏ 
(E‏ تغییر شکل (Evolution)‏ 


Diameter 


Asymmetry Border 


ABCD‏ در ملانوم بد خیم 


۴- برای افتراق SE‏ خوش خیم از بدخیم (ملانوم) از درموسکوپی 
استفاده می‌شود. 

۵-انسیکاسیون‌های تبو یس gM yn Maal‏ ماو شیک Glade‏ 
تغییردرشکل ظاهری خال (تغییر Ky‏ مارژین نامنظم و غیریکنواخت و سایز 
بیشتراز ۶ میلی‌متر). خال آتیپیک. dy‏ علت مسائل زیبایی, تحریک مکرر SB‏ 
تغییریک ضایعه پیگمانته دردوران حاملگی. ایجاد خال بعد از۲۵ سالگی و 
JB‏ در منطقه‌ای باشد که تحت نظر داشتن و مشاهده آن مشکل است. 

۶- هر خال مشکوک حتماً باید تحت بیوپسی اکسیزیونال قرار گرفته 
و تا چربی زیرجلدی برداشته شود. 

۷- درملانوم ناخن» پیگمانتلاسیون به پوست اطراف ناخن گسترش 
پیدا می‌کند که به آن نشانه هوچینسون اطلاق می‌گردد. 

teal مادروا دی که‎ alls abe, Vacs هالع‌تریی‎ -A 

-٩‏ هرچقدر خال‌های مادرزادی بزرگتر باشد. احتمال بدخیمی بیشتر 
می‌شود. خال‌های تنه نیز احتمال بیشتری برای تبدیل به بدخیمی دارند. 

۰-علائمی که احتمال ایجاد بدخیمی را در خال مادرزادی؛مظرح 
می‌کنند» عبارتند ازن خارش» خونریزی و درد. زخمی شسدن خال» ندولار 
شدن خال و ایجاد پیگمانتاسیون تیره 

0۱- برداشتن خال‌های مادرزادی کوچک و متوسط لازم نیست, فقط 
در موارد زیر اندیکاسیون برداشتن به روش جراحی دارند: 


3- Dacarbazine 


4- Temozolomide 


و 


ست 


/ فصل ۲۳ * خال‌ها و ملاتوم بدخیم 


۱۸۳۵ 


ما تا و 


پوست/ فصل ۲۳ + خال‌ها و ملانوم بدخیم 
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Guideline & Book review 


(RN‏ تغییرشکل خال» ب») مشکلات زیبایی» ج) خال‌های آتیپیک 
(بسیار تیره b‏ مولتی ندولر) د) خال‌های AL‏ سرو پشت 

۲-آگرتصمیم به برداشتتن خال‌های مادرزادی کوچک گرفته adi‏ 
بهتر است تا زمان بلوغ به تاخیر انداخته شود 

۳- خال مادرزادی بزرگ Lb‏ در اولین فرصت با هدف کاهش ریسک 
بدخیمی و مسائل زیبایی با جراحی برداشته شوند. بهترین obj‏ جراحی 
Sale ۶‏ تا ۲ سالگی است. اثر برداشتن جراحی خال مادرزادی در کاهش 
بدخیمی ثابت نشده است. 

۴- در کودکان با خال مادرزادی در سرو پشت 9 ستون مهره‌ها جهت 
Rule out‏ ملانوم لپتومننژانجام g MRI‏ معاینه نورولوژی Lax‏ لازم است. 

۵- قسمت فوقانی خارجی قفسه سینه در جلو و پشت (ناحیه شانه) 
شایع‌ترین منطقه درگیردر خال بکرمی‌باشد. به دلیل بزرگ بودن ضایعه از 
جراحی جهت درمان استفاده نمی‌شود. ازلیزر YAG‏ با Q-Switched ruby‏ 
به منظور رفع هیپرپیگمانتاسیون و پرمویی استفاده می‌شود. 

۶- شایع‌ترین بیماری همراه:در خال هاله‌دان ونتلیگو است. 

JE -۷‏ اشپیتزدرکودکان نیاز به اکسیزیون جراحی ندارد و فقط هر 
۲ تا ۲ ماه باید پیگیری شود. خال اشپیتز در بالغین Wb‏ تحت اکسیزیون 
قرار گیرد. J‏ 

۸- خال ملانوسیتیک آتیپیک (دیسپلاستیک), بزرگتر از ۵ میلی‌متر 
بوده و درمرکسزآن یک برجستگی وجود دارد و موجب نمایی به نام 
تخم‌مرغ نیمرو می‌شود. 

۹- کک‌ومک در زنان شایع‌تر است و در زمستان کمرنگ می‌شوند ولی 
لنتیگو در مردان شایع‌تر بوده و در زمان کمرنگ نمی‌گردد. 

۰- شیوع Mongolian spot‏ در ایران ۸۷۱ است . نمای تیپیک ASS‏ 
مغولی یک ماکول بزرگ به Sy‏ آبی خاکس‌تری می‌باشد که در ناحیه 
لومبوساکرال قرار دارد. لکه مغولی خوش خیم بوده و به درمان نیاز دارد. 

۱- جراحی روش انتخابی درمان خال آبی است و توصیه می‌شود 
خال به صورت کامل برداشته شود. اگر سایز خال آبی کمتراز Yom‏ باشد. 
نیازی به برداشتن جراحی ندارد. 

۲- خال اوتا به شکل پچ خاکستری _آبی رنگ در یک طرف صورت 
ایجاد می‌شود. درگیری صلبیه چشم همان سمت يافته کاراکتریستیک 
خال big!‏ می‌باشد. ممکن است درهمراهی با خال اوتاء گلوکوم رخ دهد. 
دراين بیماران Lb‏ معاینات چشمی (جهت بررسی گلوکوم و ملانوم) و 
معاینات نورولوژی انجام شود. 

۳- کشنده‌ترین سرطان پوست. ملانوم است . شیوع ملانوم در pled‏ 
جهان افزایش يافته است و در سفیدپوستان شایع‌تر است. 

UVA -۴‏ مهم ترین نقش را در ایجاد ملانوم دارد. 

۵- ملانوم با انتشار سطحی (SSM)‏ شایع‌ترین نوع ملانوم است. 
شایع‌ترین منطقه مبتلا در آقایان تنه و در خانم‌هاء ساق پا می‌باشد. 

۶- درایران» شایع‌ترین ملانوم. نوع آ کرال می‌باشد. که عمدتاً در 
اندام تحتانی ایجاد می‌شود. درگیری ناخن در نوع آ کرال شایع است. 

۷- درصورت شک dy‏ ملانوم» بیوپسی Lb‏ به صورت اکسیزیونال 
بوده و ضایعه به صورت کامل و با مارژین ۲ تا ۲ میلی‌متری برداشسته شود. 
انجام بیوپسی تراشیدنی (Shave)‏ معمولا توصیه نمی‌شود. 

۸- عواملی که پیش[ گهی ملان‌وم را بد می‌کنند. عبارتند از: جنس 
«Scho‏ سن بالا.ملانوم سروگردن. درگیری غدد لنفاوی و متاستاز دوردست. 

۹- مهم ترین نشانه پیش‌بینی کننده میزان بقاء در ملانوم. 


ضخامت تومور (عمق تهاجم) می‌باشد. 
۰- درمان ملانوم اولیه در II‏ و Stage]‏ برداشتن جراحی ضایعه با 
مارژین ۳ تا ۵ سانتی‌متر و پیگیری هر ۲ ماه dy‏ مدت ۳ تا ۵ سال می‌باشد. 


نکات میم پاتولوزی رابینز 


۱- ملانوم‌هایی که متاستاز داده‌اند. پیش گهی بسیار بدی دارند. 

۲- احتمال متاستاز از طریق عمق تهاجم ملانوم (رشد عمودی) در 
مقیاس میلی‌متر پیش بینی می‌شود. اصولاًمتاستاز در مرحله رشد عمودی 
)© سید 

۳- ریسک متاستاز با افزایش میزان میتوز Th‏ می‌رود. 

۴- هنگامی که در ملانوم متاستازرخ می‌دهد. نه تنها غدد لنفاوی 
منطقه‌ای درگیر هستند بلکه, cy LS‏ مغزو هرنقطه دیگری ازبدن که 
امکان گسترش خونی در آنها وجود دارد. ممکن است گرفتار باشند. 

۵- بیوپی‌س از غدد لنفاوی نگهبان در حین جراحی اطلاعات مفیدی 
در رابطه با تهاجم ملانوم در اختیار ما می‌گذارند. 

۶- ملانوم‌های با گسترش سطحی ) «(Superficial‏ دارای 
انفیلتراسیون لنفوسیتی قابل ملاحظه‌ای هستند. 

۷- سلول‌های ملانوم از سلول‌های خال بزرگتر هستند. هسته‌ای بزرگ 
با حدود نامنظم و هستک اوزیتوفیلی به رنگ قرمزآلبالویی دارند. 

۸- موتاسیون درژن 01102۸ در۸۴۰ مبتلایان به ملانوم خانوادگی 
وجود دارد. موتاسیون‌های BRAF‏ 9 ۳117 نیز در ملانوم دیده شده است . 

4- علائم خطر نشان‌دهنده ملانوم عبارتند از: 

(HI‏ رشد سریع یک خال 

ب) ایجاد خارش و درد در خال 

ج) مارژین نامنظم 

د) چند رنگی شدن یک خال 

هم ایجاد یک ضایعه پیگمانته جدید Sy yo‏ فرد بالغ 

۰- اکثرمبتلایان به خال‌های خوش خیم دارای موتاسیون BRAF /RAS‏ 
هستند. خال‌های خوش خیم شاهدی از پیری سلولی می‌باشند. 

۱- خال‌های دیسپلاستیک. خال اکتسابی هستند که اکثرا بیشتراز Oma‏ 
قطر دارند و ممکن است تعدادشان به ۱۰۰ برسد. خال دیسپلاستیک اکثراً 
خال‌هایی مرکب (01000100/) می‌باشند . این Lo JE‏ از بخش درمی مرکزی 
با حاشیه نامتقارن از ملانوسیت‌های جانکشنال تشکیل یافته‌اند. بخش 
مرکزی پررنگ‌تراست و در بخش محیطی کم‌رنگتر می‌شود. 


یادداشت 


